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MEMOIRES ORIGINAUX 


Uretére et cancer du col utérin 


par 


René KUSS et Maurice-Louis LEROUX 
(Paris) 


La proximité de l’uretére et du col utérin est un fait ; les anatomistes précisent 
méme en centimétres cette distance : 2 en moyenne. Mais du point de vue patholo- 
gique, ces deux organes sont réunis de fagon beaucoup plus intime encore que ne le 
disent les anatomistes. 

En effet, l’artére utérine, avant de venir irriguer l’utérus, donne des vaisseaux a 
luretére, qui jouent un réle trés important dans lirrigation sanguine de sa partie 
pelvienne. Comme elle, il est contenu dans le tissu celluleux de la base du ligament 
large, 'uretére y est enveloppé en haut et en bas par un double pédicule veineux et 
lymphatique venant du col et du corps utérins. ' 

Ces notions prennent une valeur de premier ordre si |’on considére les rapports de 
ces deux organes au cours de |’évolution d’un cancer du col utérin. 

Le néoplasme envahissant le tissu celluleux péri-utérin, menace a la longue de 
venir étrangler l’uretére. D’ailleurs, plus précocement encore, celui-ci risque d’étre 
géné dans son péristaltisme par |’état inflammatoire de la base du ligament large, si 
an au cours de l’évolution de ce cancer niché dans une cavité septique. 

galement précoce peut étre l’envahissement épithéliomateux du systéme lympha- 
tique du col utérin ; précoce, mais plus fréquente encore, est la lymphangite péri- 
utérine. 

On voit donc que l’atteinte urétérale peut étre le fait soit de la progression du cancer 
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soit de |’état inflammatoire du paramétre, qui précéde si souvent |’envahissement 
néoplasique. 

Ces notions d’anatomie pathologique sont confirmées par la fréquence des mni- 
festations urinaires au cours de |’évolution des cancers du col ; d’aprés la statistique 
d’Henrikson, environ 50 p. 100 des malades atteintes de cancer cervical meurent en 
état d’urémie, et l’on pourrait mettre en évidence une distension de l’arbre urinaire 
dans environ 80 p. 100 des cas, 

Cette étude envisagera successivement les atteintes urétérales avant tout traitement, 
au cours et au décours des thérapeutiques physique et chirurgicale. 


* 
* * 


Les manifestations urétérales au cours de |’évolution d’un cancer du col inquiétent 
beaucoup le clinicien, au point que certains auteurs américains (cités par Dearing) 
ont proposé une classification de ces néoplasmes, basée sur l’existence ou l’absence de 
signes urétéraux plutét que sur l’envahissement du tissu paracervical apprécié au 
toucher rectal, et l’expérience prouve que plus le cancer est avancé, plus fréquente 
est l’atteinte urétérale. 

Bien que |’étude histologique de piéces opératoires ait montré que dans la majorité 
des cas ces troubles étaient liés 4 des phénoménes inflammatoires et non a un enva- 
hissement néoplasique, bien qu’il existe des observations de malades porteuses d’hy- 
dronéphrose avant tout traitement et qui ont été guéries tout a la fois de leur cancer 
et de leur atteinte rénale (Everett et Brack), le pronostic s’assombrit lorsque |’uretére 
est atteint : ainsi Dearing, dans la statistique qu’il a publiée en 1953, et portant sur 
327 urographies intraveineuses préopératoires, a montré que : 


— au stade II par exemple, 66 p. 100 des malades ayant eu une urographie nor- 
male étaient encore vivantes au bout d’un an, 


— et 30 p. 100 seulement de celles ayant présenté des altérations urographiques. 


C’est dire l’importance qu’il y a 4 reconnaitre |’atteinte urétérale, sous toutes ses 
formes avant de mettre en ceuvre une thérapeutique; simples troubles fonctionnels 
au début a type d’hypokinésie (jamais d’hyperkinésie pour Duvergey et Auriac), plus 
tard, géne mécanique qui peut relever d’un envahissement de |’uretére terminal dans 
la cloison vésico-vaginale, ou méme de la propagation cancéreuse, au bas-fond vésical, 
de l’oblitération des orifices urétéraux par des bourgeons néoplasiques, de phéno- 
ménes de compression par des adénopathies cancéreuses, en particulier par celles de 
la bifurcation de l’iliaque primitive. Mais il semble que l’envahissement de l’uretére 
lui-méme ne soit que trés tardif ; et Chevassu avait remarqué que l’uretére pouvait 
étre enfoui dans le tissu cancéreux, salumiére écrasée, en fait, sa musculature n’est 
que trés tardivement envahie. Les cancers les plus dangereux pour |’uretére sont les 
néoplasies envahissant précocement le vagin, ceux de la lévre antérieure du col, car 
menacant précocement le trigone, et ceux de |’endocol qui retentissent assez tét sur 
les paramétres. 
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* 
* * 

Mettre en évidence une lésion urétérale au cours de |’évolution d’un cancer du col 
présente des difficultés trés variables. 

La premiére notion a retenir est la latence absolue de ces lésions dans bon nombre 
de cas. 

Il ne faut compter ni sur des crises de coliques néphrétiques trop rares, ni sur une 
urémie ou une anurie trop tardives pour donner |’éveil ; les premiéres ne se rencon- 
trent qu’exceptionnellement, le rein se laissant distendre lentement sans crier sa 
douleur, l’anurie étant le terme d’un étranglement progressif par un cancer arrivé au 
stade III ou IV. L’élévation de l’azotémie est, elle aussi, trop tardive pour présenter 
un intérét dans tous les cas. 

Certes, une rétention pyélo-urétérale infectée pourrait faire parler d’elle plus tdt, 
mais en fait, il faut devant tout cancer au col diagnostiqué rechercher |’atteinte uri- 
naire et singuliérement urétérale. 

Sur 43 malades de Foret, Closon, Similon porteuses de cancer du col et pré- 
sentant des signes urinaires, il y avait huit anuries (dont sept au stade III et IV), 
trois coliques néphrétiques. Les autres se répartissent comme suit : 3 hématuries, 
7 dysuries (envahissement du col et de l’uréthre), 11 cystites, 11 incontinences. 


Quels sont les moyens de dépistage dont nous disposons? 


1° Tout d’abord le toucher vaginal : Un cancer latéral sur le col, surtout s’il a déja 
dépassé les limites mémes du col, menace l’uretére plus précocement qu’un cancer 
médian de la lévre postérieure. 

Le degré d’envahissement péri-utérin, selon la classification de Genéve, permet 
d’affirmer que plus le cancer est étendu et plus fréquente est l’atteinte urétérale. 

Les chiffres suivants tirés de Dearing le prouvent assez ; rappelons qu’il est basé 
sur l’étude de 327 urographies intraveineuses (U.I.V.) préopératoires. 

97 de celles-ci étaient ancrmales. 


au stade I 11 % @’U.I.V. perturbées 
II 25 % 
ht =6s0o' % 
IV 66% 


Est-ce 4 dire que l’infiltration clinique d’un paramétre, découverte au T.V. cons- 
titue un argument valable de I’atteinte urétérale ? Il semble que non ; le méme tra- 
vail nous donnera des chiffres probants : 

204 malades présentaient une induration paramétrale : 

136 avaient une U.I.V. normale. 


68 avaient une U.I.V. anormale. 
(34 % seulement). 


158 ne présentaient aucune infiltration décelable cliniquement : 


136 également avaient une U.I.V. normale. 
22 avaient une U.I.V. anormale (14 %). 
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Les différences ne scnt pas suffisamment nettes pour étre valables sur le plain du 
diagnostic clinique ; tout au plus peut-on admettre qu’un paramétre induré doit (aire 
craindre |’atteinte urétérale plus qu’un paramétre souple. 


2° Mais alors, n’y a-t-il donc pas de moyen pour mettre en évidence une lesion 
urétérale en dehors des rayons X, puisque c’est toujours par rapport au contrdle uro- 
graphique que sont donnés les chiffres précédents ? 





Fic. 1 (Obs. 1). — Fistule urétéro-vaginale gauche consécutive 
a une opération de Wertheim. U.I.V. 


C’est a cette question qu’ont veulu répendre Bouchard, Jomain et Kritter dans un 
travail récent. 

Ces auteurs admettent la primauté absolue de |’U.1.V. pour déceler le moindre dys- 
fonctionnement urétéral, mais considérent que pratiquer systématiquement cet exa- 
men qui est long et onéreux, risquerait d’embouteiller les services de radiclogie et 
pour faire un premier tri parmi leurs malades, ont proposé la chromo-cystoscopte 
systématique qui a également |’avantage sur l’U.I.V. de permettre l’examen de la 
vessie et tout particuli¢rement du trigone. 








;un 


lys- 
Xa- 
e et 
opie 


e la 





URETERE ET CANCER DU COL UTERIN 541 


Le mérite de Bouchard, Jomain et Kritter, a été de penser et de vérifier que l’at- 
teinte de l’uretére dans son intégrité anatomique ou fonctionnelle devait modifier 
léjaculation urétérale, ce test ne prenant tout son intérét que si trigone et orifices 


urétéraux étaient endoscopiquement normaux (en cas contraire, une U.I.V. s’impose 
d’embleée). 





Fic. 2 (Obs. 1 bis). — Méme malade. U.I.V. faite 10 ans aprés l’opération de Boari 
pour fistule urétéro-vaginale gauche. 


[ls distinguent ainsi : 

— l’éjaculation urétérale jaillissante normale ; 
— |’éjaculation urétérale bavante, 

— absence d’éjaculation. 

Ils ont trouvé : 


15 éjaculations bavantes, dont 7 sur vessie saine ; 
27 absences d’éjaculation, dont 10 sur vessie saine ; 
11 orifices invisibles, méme aprés indigo carmin. 











542 RENE KUSS ET MAURICE-LOUIS LEROUX 
Donc : 


53 anomalies décelées par la chromo-cystoscopie, dont 18 avaient une vessie ior- 
male en cystoscopie simple ; 

51 urographies ont été pratiquées ; 

31 malades étaient porteuses de lésions urographiques. 


Mais les auteurs ne considérent pas contradictoires les 20 urographies normales 
associées 4 des chromo-cystoscopies perturbées : 


— Une éjaculation bavante signifie trouble dynamique qui peut précéder la lésion 
anatomique. 


— L’absence d’éjaculation peut étre due 4 une inhibition momentanée due 4 la 
cystoscopie. 


Peut-étre est-ce de la que vient la légére différence entre les chiffres cités par 
Dearing, cités précédemment, et ceux de Jomain, pour qui les troubles urétéraux 
représentent en moyenne : 

7 % des cancers du col aux stades I et II ; 


21 % des cancers du col au stade III ; 
54 % des cancers du col au stade IV. 


Il n’en reste pas moins que c’est a l’urographie, avec ou sans compression, que 
revient le dernier mot. Elle est un mode d’exploration trés sensible et décéle |’at- 
teinte urétérale sous l’aspect des anomalies suivantes classées par ordre d’intensité 
croissante : 

— La «trop belle image » (Couvelaire) ; 

— Le léger retard a |’élimination de la substance opaque ; 

— La distension pyélo-urétérale plus ou moins marquée avec trajet sinueux de 

luretére, image en siphon, et perte du pouvoir de concentration variable 
(fig. 1 et 2); 
— La néphrographie ; 


— Le rein muet. 


L’urétéro-pyélographie rétrograde (Chevassu) aidera a préciser la lésion, son degré, 
sa situation exacte, elle est en général pelvienne, localisée 4 la portion juxta-vésicale, 
mais peut étre trés étendue. 

Le trouble de |’évacuation rénale affirmé, encore faut-il le rapporter a sa cause et 
se souvenir qu’un cancer du col peut, par exemple, coexister avec une lésion de |’ap- 
pareil excréto-urinaire totalement indépendante. 

Notons, pour terminer, que l’uretére pelvien ne semble pas concentrer sur lui toutes 
les lésions urétérales dues au cancer du col : Chauvin vient de publier un cas de mé- 
tastase de cancer du col au niveau de l’uretére sous-pyélique ; cet auteur admet 
qu’il s’agit d’une métastase par voie lymphatique. 

La constatation de l’atteinte urétérale au cours de |’évolution d’un cancer du col 
aura une double conséquence : 
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— Pronostique, et Jomain, dans un travail récent, note que les survies de deux ans 
sont obtenues dans 77 p. 100 des cas, lorsque l’examen urologique est négatif ; et 
seulement dans 42 p. 100 des cas lorsque cette exploration a mis en évidence une 
altération ; 

— Thérapeutique aussi, car dans certains cas, le premier geste sera un acte de sau- 
vegarde rénale,pour éviter que l’étranglement urétéral ne se resserre au cours ou au 
décours du traitement par les agents physiques : 


— Geste de sauvegarde systématique et préventif dans les cas avancés sous forme 
de néphrostomie ou d’urétérostomie, voire d’urétéro-colostomie. 


— Soit a la demande : sondage urétéral si apparaissent des coliques néphrétiques, 
une infection pyélique ou une anurie en cours de physiothérapie. 


* 
* * 


En effet, la physiothérapie, si elle a une action des plus remarquables sur le tissu 
tumoral, en a malheureusement aussi sur les tissus sains, et depuis le début du siécle 
que les radiations ionisantes sont utilisées en thérapeutique, des voix se sont élevées 
pour signaler leurs dangers : en 1926, Regaud fit le point de la situation en ce qui con- 
cerne le traitement du cancer du col, codifia la ligne thérapeutique et rendit les fautes 
techniques responsables de radio-lésions locales et en particulier urinaires. 

La physiothérapie du cancer du col utilise actuellement deux ordres de radiations : 


1° Les rayons y du radium : celui-ci est contenu dans un tube qui filtre le rayonne- 
ment ; en général, 4 ou 5 tubes sont utilisés : 2 endo-utérins et 2 ou 3 vaginaux, main- 
tenus en place par des artifices techniques multiples, d’efficacité et de commodité 
variable. Or, il est extrémement important que les tubes radiféres aient une position 
fixe par rapport a la tumeur et ceci pour deux raisons : 


— Tout d’abord pour savoir de facon aussi précise que possible, la dose de radia- 
tions recue par elle. 


— Et aussi pour connaitre la dose qui a traversé les tissus sains et se tenir en dega 
de la dose susceptible de déterminer l’apparition de radio-lésions. 


2° Les rayons X, qui se font en irradiation normale sur les ganglions pelviens, en 
utilisant le plus souvent quatre champs d’irradiations ventraux et sacrés, voire péri- 
néaux ; plus rarement, les rayons X sont utilisés en contact-thérapie sur le col. 

Toute irradiation thérapeutique ionisante entraine des altérations tissulaires que 
lon peut résumer ainsi : 


— Au niveau de la cellule, soit mort cellulaire, sila dose a été suffisante, soit retard 
de croissance et anomalies abortives de la division cellulaire. Ce sont les effets recher- 
chés dans le tissu tumoral. 


— Mais les rayonnements débordent toujours sur les tissus sains ou doivent les 
traverser pour atteindre la tumeur. Ils y déterminent dans un premier temps des phé- 
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noménes inflammatoires : vaso-dilatation, cedéme, diapédése, dégénérescence ces 
tibres musculaires et élastiques, eedémes des endothélia vasculaires. 

Et, plus tard, 4 l’@déme succédera la sclérose, durcissant et rétractant le tissu celiu- 
laire, étranglant les organes, enserrant les nerfs, les vaisseaux déja atteints d’endo- 
vascularite oblitérante, et dont la vaso-mctricité est altérée, sclérose qui s’installera 
aussi 4 la place des tissus tumoraux détruits. 

Mais si les doses recues par les tissus sains ont été trés élevées, soit par nécessité 
technique, soit par surdosage accidentel, peuvent apparaitre des radio-nécroses. 


Les radio-lésions urétérales sont de trois types : 


— l’wdéme, qui est susceptible d’entrainer une géne a |’écoulement des urines, 
au maximum une obstruction complete ; 

— la diminution de la vascularisation. Ce phénoméne est absolument capital, car 
méme lorsqu’il n’entraine pas la nécrose urétérale, il rend l’uretére extrémement fra- 
gile devant le traumatisme chirurgical, et explique bien des fistules postopératoires, 
nous y reviendrons ; 

— la sclérose urétérale et péri-urétérale est susceptible de déterminer une sténose 
d’intensité variable, mais qui peut aboutir 4 une obstruction complete avec mort du 
rein. La sténose urétérale surviendrait pour Mourton dans 7 p. 100 des cas irradiés, 

On a longtemps discuté pour savoir si les radiations seules étaient capables de 
déterminer une sténose, ou s’il s’agissait d’une sclérose cicatricielle prenant la place 
du tissu cancéreux détruit. Actuellement, la premiére hypothése est généralement 
admise, comme le prouve l’apparition de sténoses urétérales aprés traitement de 
fibromes utérins par les radiations (Everett, 1934). 

Du point de vue clinique, les accidents urétéraux dus aux rayons se manifestent 
de plusieurs fagons : 


— de facgon éclatante parfois : la colique néphrétique ; moins parlantes souvent, 
mais possédant la méme valeur, des douleurs lombaires, liées a la distension pyélo- 
urétérale ; 

— de facgon dramatique, c’est heureusement rare, sous la forme d’une anurie 
qui cédera facilement a la mise en place de sondes urétérales ; il s’agit souvent d’anu- 
rie par edéme urétéro-méatique, et, le plus souvent, un des reins est déja détruit 
quand l’uretére opposé s’obstrue ; 


— fréquemment, par l’apparition d’une infection urinaire, secondaire a une stase 
latente, avec douleurs, fiévre, frissons, syndromes infectieux, et pouvant ouvrir la 
porte a une lithiase (Dargent). C’est ainsi que se manifeste souvent la sténose urété- 
rale progressive, 4 moins qu’elle ne soit absolument latente, et découverte par des 
examens systématiques. I] convient d’insister sur le caractére latent de |’atteinte uré- 
térale, et tous les auteurs conseillent actuellement dosages d’urée et U.I.V. de principe, 
pendant l’année qui suit l’irradiation. Ce sont en effet ces formes latentes qui peuvent 
conduire ultérieurement a la néphrite interstitielle, 4 hypertension artérielle, voire a 
la mort silencieuse du rein, mais alors l’heure de la thérapeutique vraiment efficace 
est dépassée. 
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L’allure clinique des troubles présentés varie d’un malade a |’autre, suivant que 
les Iésions sont uni ou bilatérales, que les troubles urétéraux sont isolés ou associés 
4 d’autres radio-lésions : 

vésicales 4 type de cystite avec parfois ulcére radique, de fistule vésico-vaginale, 
plus tardivement du syndrome « petite vessie » ; 


rectales : rectites, ulcére ou fistule recto-vaginale. 


L’examen montrera, outre les points douloureux réno-urétéraux, parfois un gros 
rein sensible, parfois une psoitis. 


Ces signes doivent faire pratiquer : 


— une urographie qui objective le blocage : retard a |’élimination, défaut de concen- 
tration, distension, ou méme image de la sténose sur l’uretére ; 

— lurétéro-pyélographie rétrograde (U.P.R.), qui, encas d’insuffisance del’U.1.V. 
précise nettement le rétrécissement et permet de voir s’il y a filtration au dela ; 

—- la mise en place de sondes urétérales est utile pour préciser le niveau exact ; 
parfois, elle peut le dépasser, si la sténose n’est pas trés serrée. 

En cas d’obstruction bilatérale, la traduction clinique peut étre lente par urémie, 
lorsque l’oblitération est progressive, ou brutale par une anurie plus ou moins pré- 
coce : 4 ce sujet, il faut rappeler l’aphorisme de Legueu : « Tout anurique est un ma- 
lade qui vivait la veille sur un seul rein. » Ceci avait été dit pour les lithiasiques, mais 
est aussi valable pour les cancéreux. 

Mais l’urée peut monter dans certains cas d’obstruction unilatérale ; une anurie 
peut se déclencher alors qu’un des uretéres est libre. 

En pratique, ces sténoses urétérales secondaires ne posent guére de problémes dia- 
gnostiques ; l’essentiel est de penser qu’elles sont toujours possibles, et il est de bonne 
pratique de surveiller toujours ces malades du point de vue urinaire, par |’examen 
clinique, le dosage de l’urée, l’U.I.V. 

Cependant il arrive, aprés traitement, que des malades présentent des signes de 
sténose, soulagés par la montée de sondes et qui seront sans lendemain, bien qu’ayant 
été objectivées par une U.I.V. Il semble que, dans ces cas, on ait eu affaire soit 4 de 
ledéme urétéro-vésical, soit 4 une dyskinésie urétérale par paralysie du muscle 
urétéral, susceptibles de rétrocéder. 


En principe, il faut distinguer : ; 

— les obstructions urétérales précoces qui sont soit des eedémes réactionnels a la 
radiothérapie, donc transitoires, soit des sténoses préthérapeutiques plus ou moins 
latentes, aggravées par la physiothérapie et qui seront définitives ; 


— les obstructions tardives sont, au contraire, toujours définitives, car en rapport 
avec la sclérose cicatricielle. 


On voit donc que précoce ou tardif, tout syndrome d’obstruction urétéral surve- 
nant au cours ou au décours d’un traitement par les radiaticns, doit faire discuter 
de son origine : 

- réaction de tissus normaux aux radiations (cedéme ou sclérose) ; 
~ envahissement néoplasique ou récidive. 
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Le probléme est trés difficile 4 résoudre, il faut se baser sur : 

— la fréquence plus grande des accidents néoplasiques par rapport aux radio- 
lésions ; 

— l’atteinte de |’état général et la rapidité évolutive qui sont en faveur de l’origine 
cancéreuse ; 

— la présence d’autres lésions radiques avec état général assez bien conservé, est 
plutét en faveur d’un processus réactionnel ou cicatriciel. 


Mais il est souvent trés difficile de départager, et ce n’est parfois que le résultat 
d’une biopsie peropératoire ou |’évolution 4 long terme qui donneront le dernier 
mot. 


* 
* * 


A propos de ces radio-lésions et de leur traitement, se pose la question de leur pré- 
vention. De nombreuses discussions se sont élevées entre radiothérapeutes pour fixer 
les régles d’un traitement efficace, tout en ne faisant pas courir trop de risques secon- 
daires a la malade : les principes de base sont les suivants : 


— Les rayons X sont aussi capables que le radium de déterminer des radio-lésions, 
bien qu’a un moindre degré, semble-t-il (Everett) ; mais ces lésions sont particu- 
liérement fréquentes lorsqu’il y a eu sommation thérapeutique : 

— Radium local + rayons X régional ; 

— Radium suivi secondairement d’une autre cure pour récidive ; 


et d’autant plus que les deux cures sont plus rapprochées l’une de |’autre, il faut 
attendre que les réactions au 1° traitement soient disparues pour appliquer le 2°. 


Si l’on doit associer radium et rayons X, il faut que la technique radiologique s’ap- 
plique a éviter un surdosage sur le centre du pelvis, qui a déja subi l’irradiation par 
le radium, et diriger le faisceaux de rayons X sur la paroi pelvienne, 1a ot siégent les 
adénopathies. 


Dans la genése des radio-lésions, interviennent en effet plusieurs facteurs : 


— la dose totale des radiations recues ; 


— la durée du traitement : on a intérét 4 fractionner et 4 étaler les doses. C’est 
plus l’intensité du rayonnement que la dose totale qui représente un danger (Everett 
et Brack). 


Si tous les radiothérapeutes sont d’accord sur ces principes, |’union n’est pas faite 
encore sur le mode d’application, car il ne suffit pas de faire un traitement anodin, 
encore faut-il qu’il soit actif. De 1a, l’opposition de trois méthodes d’utilisation de 
radium dans le traitement du cancer du col : 


— Méthode de la forte dose unique, actuellement abandonnée. La statistique 
d’Everett et Brack, parue en 1930 et qui étudiait le résultat d’un traitement associant 
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radium et rayons, avouait: 50 p. 100 de lésions urétérales, 50 p. 100 de lésions 
vésicales. 


Deux méthodes restent en présence : 


— Méthode dite de Stockholm, qui utilise deux 4 trois applications de 20 heures 
de fortes doses de radium. L’irradiation est de 7.000 r détruits environ. La dose de 
6 a 7.000 semble la limite raisonnable de dose d’irradiation, au dela de laquelle le 
taux de complications devient prohibitif : moins de 4.000 r donnent 2 4 4 p. 100 de 
complications ; plus de 6.000 r donnent 23,6 p. 100. 


— La méthode dite de Paris est la plus employée en France. Elle se caractérise 
par une irradiation unique de cing 4 sept jours 4 dose modérée. Elle donne peu de 
complications. Comme preuve, nous acceptons les statistiques de Champsaur (1950), 
qui sur 1.816 cancers du col irradiés, n’avait que 0,77 p. 100 de complications uri- 
naires, 


Lamarque et Romieu en 1955, sur 2.000 cas traités au stade I, et qui ont regu 
5 ou 7.000 r 6 jours, n’avaient observé pratiquement aucune complication urinaire. 

Certes, il faut remarquer a propos de cette derniére statistique, que la fréquence 
des radio-lésions semble liée au degré évolutif du cancer ; rares aux stades I et II, 
elles sont relativement souvent observées aux stades III et IV. 

Nolay considére méme qu’elles sont inévitables et nécessaires aux stades avancés, 
la guérison étant a ce prix. 

La différence est encore plus nette en cas d’association radio-chirurgicale, et Muth 
constate : 3,2 p. 100 d’hydronéphrose dans les cancers au stade I, 15 p. 100 dans 
les cancers au stade IT. 

Enfin, il faut signaler que les complications radiques sont environ deux fois et 
demie plus fréquentes dans le cancer sur col restant. De méme pour les cancers réci- 
divants et traités par les radiations pour la deuxiéme fois. 

Il faut connaitre les dangers que font courir certaines formes de néoplasmes par 
les difficultés techniques de mise en place et de fixation du radium : outre les cancers 
du col restant, les cancers trés bourgeonnants, les cancers infiltrants, avec déviation 
utérine entrainant une irradiation asymétrique, donc dangereuse pour le cété le 
plus irradié. 

Signalons, enfin, les dangers auxquels exposent le déplacement des tubes de 
radium, dont il faut contréler souvent la position. 

Lorsqu’une application semble techniquement hasardeuse, mieux vaut y renoncer 
et que le radiothérapeute utilise les rayons X ou adresse la malade 4 un chirurgien. 


* 
* * 


Le traitement des radio-lésions urétérales sera adapté au trouble mis en évidence : 


— Une anurie précoce par cedéme urétéral cédera 4 la mise en place de sondes 
urétérales ; si elle échoue, la néphrostomie devra étre envisagée, ou |’urétérostomie 
iliaque. 
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— La découverte de sténoses urétérales pourra étre traitée par les calibrages, qui 
souvent constituent un geste thérapeutique suffisant, sinon ils sont une bonne pré- 
paration a l’intervention sur une sténose, remettant le rein en de bonnes conditioiis 
de fonction, et représentent un moyen d’action sur l’infection si elle existe. 

— Nous envisagerons plus tard le traitement chirurgical des sténoses post- 
radiques, elles posent le méme probléme que les sténoses post-chirurgicales. 


* 
* * 


Les lésions de l’uretére au cours de la chirurgie du cancer du col nous retiendront plus 
longtemps. Nous envisagerons essentiellement les lésions découvertes secondaire- 
meng et verrons plus rapidement les lésions reconnues pendant l’acte chirurgical, 
qui posent des problémes en général plus faciles 4 résoudre. 

Tout d’abord, par quel mécanisme, ces lésions se produisent-elles ? Ils sont nom- 
breux : 


— Vuretére peut étre pris en partie ou en totalité dans une ligature ; 

—- il peut étre écrasé par une pince malencontreusement placée ; 

— il peut étre blessé, et la plaie étre totale ou partielle, longitudinale ou trans- 
versale ; 

— parfois, il a été réséqué fortuitement, ou volontairement lorsqu’il était pris dans 
le tissu néoplasique. Dans certains cas, le processus traumatisant est moins évident : 
coudure par une ligature proche de lui, plicature lors de la péritonisation ; 


— parfois enfin, le traumatisme n’agit qu’avec retard. C’est le cas, en particulier, 
de ces dissections qui ont libéré l’uretére pelvien de trés prés, passant entre muscu- 
leuse et advention, c’est-a-dire dans le plan du réseau vasculaire urétéral, lésant gra- 
vement sa vascularisation. 


De nombreux travaux ont été faits pour essayer de connaitre mieux l’irrigation de 
l’uretére, afin de pouvoir le préserver au cours des interventions. Ils ont eu pour au- 
teurs : Sampson, Latarjet et Laroyemme, McCornak, Varvericos, Racker, Michaels, 
Cordier et ont montré : que l’uretére regoit son irrigation des vaisseaux qu’il croise, 
et plus particuli¢rement de trois pédicules : en haut de l’artére rénale, 4 son entrée 
dans le pelvis de l’artére hypogastrique ou parfois de l’iliaque primitive, enfin d’une 
artére venant de l’utérine, qui est moins importante mais serait constante. 


Ces vaisseaux et d’autres intermédiaires (venant de |’artére ovarienne, de l’hémor- 
roidale moyenne, des artéres vésicales) échangent entre eux un systéme d’anasto- 
moses trés riche situé sous l’adventice. Mais il n’existe aucune symétrie d’un cété a 
autre. Dans l’ensemble, les artéres abordent l’uretére par en dedans au-dessus du 
détroit supérieur, et par en dehors au-dessous. Margarrucci a montré que l’uretére 
normal restait bien vascularisé si l’on conserve |’artére urétérale supérieure et l’ad- 
ventice, c’est-a-dire la continuité du réseau. Cependant, Meigs conseille, si l’cn veut 
réséquer entiérement l’artére utérine de lier prés de son origine l’artériole qu’elle 














URETERE ET CANCER DU COL UTERIN 549 


envoie 4 l’uretére pour garder la continuité du réseau urétéral. Bernier estime utile 
de conserver l’adhérence de l’uretére au péritoine jusqu’a l’aplomb du ligament large : 
par l’application de ce simple procédé, sa proportion de fistules a diminué de fagon 
considérable. Meigs avait déja insisté sur ce point. 

I] est utile de considérer avec Michaels, que les artéres ne sont pas seules en jeu 
lorsque l’on envisage la trophicité de |’uretére : il est possible que des lésions veineuses 
étendues aggravent des troubles nutritionnels créés par les ligatures artérielles ; cet 
auteur insiste aussi sur le facteur nerveux dans |’équilibre trophique de |’uretére 
considérant que l’innervation du bas uretére vient du plexus hypogastrique, il pro- 
pose pour aider a la prévention des nécroses urétérales, d’anesthésier ou méme de 
réséquer ce plexus, empéchant ainsi les spasmes artériels et provoquant une vaso- 
dilatation susceptible d’augmenter irrigation sanguine de l’uretére. Cette propo- 
sition a au moins l’avantage de son innocuité. 

Pour Weibel, qui a publié sur ce sujet en 1913, l’infection joue un réle capital ; la 
dénudation urétérale seule ne donne pas de nécrose, alors que celle-ci apparait avec 
l’infection. 

Mais il est un facteur trés important et dont il faut connaitre la valeur, c’est que 
dans la chirurgie du cancer du col, le plus souvent on opére aprés physiothérapie. 
Nous avons déja insisté précédemment sur les lésions vasculaires oblitérantes déter- 
minées par les radiations. Si celles-ci ne sont pas suffisantes pour provoquer la né- 
crose urétérale, elle diminue considérablement sa vascularisation, et un traumatisme 
opératoire, si minime soit-il (on a parlé d’une simple plaie adventitielle), peut déclen- 
cher l’ischémie définitive. L’autre conséquence de cet état de fait, est que l’uretére 
a une trophicité suffisante pour vivre, mais non pour cicatriser, comme d’ailleurs tous 
les tissus qui ont été fortement irradiés ; c’est ainsi que peuvent s’expliquer les fis- 
tules aprés suture, réimplantation... chez des malades irradiés. 

En fait, il nous semble, en s’appuyant, entre autres, sur l’expérience del’un de nous 
en matiére de chirurgie urétérale, qu’en dehors des uretéres irradiés, il n’y a jamais 
de lésions urétérales par seul trouble de sa vascularisation et celles-ci ne s’observent 
que si l’uretére a été traumatisé par une ligature ou une pince malencontreusement 
placées pour l’hémostase d’un vaisseau para-urétéral. 

I] est d’autres modalités d’action de l’acte chirurgical, celles-ci totalement indé- 
pendantes de la volonté ou de l’adresse du chirurgien : c’est la fibrose pelvienne 
postopératoire, qu’il n’est pas toujours facile de distinguer cliniquement des réci- 
dives néoplasiques ; c’est peut-étre l’hypokaliémie invoquée par Dargent pour expli- 
quer certaines hydronéphroses précoces temporaires. 

Enfin, les troubles nerveux pelviens en rapport avec les gros délabrements provo- 
qués par certaines interventions particuliérement étendues, et qui se manifestent 
par une dilatation urétérale associée 4 une incontinence vésicale. 

Il est évident, aprés cette énumération, que toutes les interventions ne donneront 
pas des complications urétérales avec la méme fréquence. 


— L’hystérectomie simple ne devrait pas donner lieu a des lésions urétérales ; 
en fait, il n’est pas de statistiques qui ne fasse état de quelques complications urété- 
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rales, lorsqu’elles portent sur un grand nombre d’interventions. Mais, l’hystérectomie 
totale simple est rarement pratiquée pour les néoplasmes du col. 


— Ce sont surtout les hystérectomies élargies qui sont génératrices de complica- 
tions 


L’opération de Wertheim, les lymphadénocolpo-hystérectomie. 

Wertheim lui-méme, en 1913, avait eu 49 traumatismes urétéraux sur 500 malades 
opérées (10 p. 100) ; 

Kelly, sur 156 opérées, avait 19 lésions urétérales (12 p. 100) ; 

Meigs, en 1955, avouait 10,9 p. 100 sur 473 opérations. 

Enfin, la statistique de Christensen et Lange est trés instructive, qui, sur 114 opé- 
rées, note: 5 p. 100 de complications urétérales chez les malades non irradiées ; 
12 p. 100 chez les malades irradiées. 


Et l’on retrouve la corrélation étroite entre le stade d’extension du cancer et la 
fréquence des complications post-thérapeutiques, |’extension de l’acte chirurgical 
étant, le plus souvent, proportionnée a celle du cancer. 

D’autres facteurs peuvent intervenir et avoir un réle dans l’apparition de lésions 
urinaires ; l’existence d’interventions pelviennes antérieures, en particulier une hysté- 
rectomie subtotale ; on sait avec quelle prudence doit étre menée la dissection des 
paramétres en cas d’intervention sur col restant. Tout a fait différents sont les acci- 
dents urinaires aprés pelvectomies ; il s’agit de complications des dérivations urété- 
rales, nous nous contentons de les citer. 

Ces lésions urétérales se présentent en clinique sous deux grandes formes : les fis- 
tules, les sténoses. 

Citons pour mémoire les exceptionnelles fistules suivantes : 


— Urétéro-péritonéales avec ascite urineuse. 


— Urétéro-celluleuses, donnant une tuméfaction développée dans le tissu celluleux sous 
péritonéal et aboutissant 4 une fistule urinaire si elle n’est pas opérée 4 temps. 


— Urétéro-cutanées, consécutives 4 une nécrose urétérale qui a donné naissance & un abcés 
urineux, lequel en s’ouvrant a la peau crée la fistule. 


— Urétéro-utérine (4 cas publiés). 
— Urétéro-artérielle (A. Hypogastrique dans le cas de WHITMORE). 


Rappelons l’existence de troubles dynamiques précoces et transitoires qui ne néces- 
sitent le plus souvent aucun traitement particulier : qu’il s’agisse d’cedéme urétéral, 
de paralysie du bas-uretére par sidération du muscle, par lésions des nerfs, ou par 
hypokaliémie. 

Il faut, par contre, étudier de fagon plus approfondie les sténoses urétérales et les 
fistules urétéro-vaginales. 


Les sténoses urétérales peuvent étre immédiates, créées peropératoirement par une 
ligature, ou un enserrement. Elles sont plus souvent secondaires, aboutissant d’une 
anastomose urétérale opératoire, d’une dénudation urétérale trop poussée, ou de la 
sclérose cicatricielle du pelvis. 
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Anatomiquement, cette sténose peut étre courte ou étendue sur une grande partie 
de l’uretére pelvien uni ou bilatérale, isolée ou associée a une fistule. 

Les modalités cliniques et moyens diagnostics de ces sténoses sont les mémes que 
pour les sténoses postopératoires, nous n’y reviendrons pas. 


Le traitement consiste 4 lever l’obstacle dans le 
plus bref délai ; si l’obstruction est complete, |’ex- 
périmentation a montré que le rein devait étre 
libéré au plus tard du 6¢ au 10° jour. En pratique, 
on peut faire davantage confiance aux possibilités 
de récupération du rein, pousser la conservation 
bien au dela (plus de 30 jours) et ne pratiquer la 
néphrectomie que dans les cas ot la fonction rénale 
est définitivement perdue. 

Dans tous les autres cas, il faut chirurgicalement 
rétablir le flux urinaire. 

Parfois, il suffit de supprimer une ligature ma- 
lencontreuse ; dans d’autres cas, il faut réséquer 
la zone ligaturée si l’on n’est pas intervenu trés 5, a 
precocement. (coupe schématique antéro-posté- 

Ailleurs, il faut redresser une coudure urétérale rieure de la vessie). 
en défaisant quelques points de péritonisation. 

Lorsqu’on a da pratiquer la résection de la zone sténosée, il faut rétablir la conti- 
nuité urinaire, et plusieurs procédés sont utilisables : 





— suture termino-terminale des deux segments urétéraux, si la zone sténosée était 
courte, et l’uretére bien vascularisé ; 


— réimplantation du bout urétéral supérieur dans la vessie, soit directement 
(fig. 3), soit par lintermédiaire d’un lambeau vésical tubulé (opération de Boari), 
(fig. 4, 5, 6, 7). 

Il est plus rare que l’on doive faire appel 4 une entéro-urétéroplastie pour con- 
duire l’urine jusque dans la vessie (fig. 6). 


Nous reviendrons sur ces interventions 4 propos des fistules urétéro-vaginales. 

Un probléme trés particulier est posé par l’anurie consécutive a l’oblitération uré- 
térale. I] faut tout d’abord essayer de monter des sondes urétérales, voir si elles pas- 
sent et, sinon, déterminer le niveau de |’oblitération. 


Ceci fait, il existe deux fagons de rétablir le courant urinaire : 


— Soit de se porter directement sur les uretéres sténosés et de les libérer. Cette 
méthode est la plus séduisante mais peut-étre aussi la plus délicate ; car elle nécessite 
un acte opératoire assez long, difficile dans une zone déja disséquée, infiltrée d’cedéme 
et de sang ot l’uretére n’est pas toujours facile 4 retrouver. Cependant, si cette réin- 
tervention a lieu dans les 48 heures qui suivent l’hystérectomie, elle représente le 
traitement idéal préférable aux dérivations en amont, néphrostomie le plus souvent, 
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Fic. 5. — Opération de Boari-Kiiss. Confection du tube vésical sur sonde de modelage. Le premier 
point est effectué a la base du lambeau vésical (in : René Kiss. Chirurgie plastique et réparatrice de la 
voie excrétrice du rein, Masson, 1954, 137 p.)- 
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Fic. 6. — Opération de Boari-Kiss. L’anastomose tubulo-urétérale est terminée. La sonde urétérale 
en place dans le rein, est maintenue a la base du tube pendant que son extrémité distale est amenée a 
l’extérieur par I’ intermédiaire de la sonde vésicale (in IDEM). 
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Fic. 7. — Opération de Boari-Kiiss bilatérale. 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 5, 1961. 38 
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ou urétérostomie cutanée. Ces dérivations nécessitent une nouvelle voie d’abord bila- 
térale, dans une position opératoire moins bien tolérée par ces malades, et réalise 
donc une intervention peut-étre plus choquante que l’abord des uretéres par débri- 
dement de la premiére incision. 


En pratique, la décision dépend des conditions opératoires et de l'état de l’opérée : 


— Est-elle en bon état, vue précocement, on doit tenter la libération. 


— Les conditions sont elles vraiment défavorables, on aura recours 4 la dériva- 
tion. 


Nous conseillons donc la libération des uretéres en repassant par l’incision premiére 
(deux cas, deux succés) malgré la statistique d’Ashner, qui, en 1953 rassemblant 
plusieurs travaux, avait constaté que : 


12 libérations avaient été suivies de 10 décés soit 83 % ; 
13 dérivations avaient permis de sauver 10 malade soit 25 % de mortalité. 


Mais des progrés dans la réanimation ont été réalisés depuis lors. 


Les fistules urétéro-vaginales représentent le deuxiéme grand chapitre des compli- 
cations urétérales postopératoires. 


Du point de vue anatomique, il faut distinguer plusieurs types de lésions : 


— Les fistules totales, dans lesquelles la totalité de l’urine du rein s’écoule dans 
le vagin ; elle correspondent a une perte de substance de l’uretére. 


— Dans les fistules partielles ou latérales, au contraire, la continuité est conservée, 
une proportion en général peu importante des urines passe encore dans la vessie. 

— Le siége de l’orifice urétéral est variable, souvent bas, situé a 3 ou 4 cm de 
l’orifice urétéral (prés du croisement de l’utérine) parfois haute, prés du détroit supé- 
rieur (pédicule ovarien), rarement plus bas, juxta-vésical, pouvant étre alors une fis- 
tule urétéro-vésico-vaginale. 

— L’orifice vaginal est situé sur la cicatrice de coupe, le plus souvent prés d’un 
angle latéral. 


— Le trajet fistuleux est long ou court suivant la distance qui sépare les orifices. II 
est souvent anfractueux, plus ou moins étroit, mais on rencontre parfois au contact 
de l’uretére une poche contenant de l’urine purulente et des tissus sphacélés, reliquat 
de l’abcés juxta-urétéral qui a précédé la fistule. 


En effet, sauf dans les cas de fistule immédiate par blessure urétérale per-opéra- 
toire méconnue, la fistule urétéro-vaginale secondaire s’est formée a la suite d’un 
abcés urineux par nécrose urétérale. 


Mais a propos de ces fistules urétéro-vaginales, il est deux notions sur lesquelles 
il convient d’insister : 


— dabord sur le fait que toute fistule urétéro-vaginale s’accompagne tot ou tard 
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de sténose urétérale avec toutes ses conséquences : distension, infection, mort du 
rein ; 

— la fréquence des lésions bilatérales : soit fistules bilatérales, soit fistules d’un 
cété et sténose de |’autre. 


Petkovic en 1955 rapportait une série de 50 uretéres traumatisés chez 42 malades 
qui se répartissaient comme suit : 6 fistules bilatérales, 1 sténose associée a une fistule, 
1 sténose bilatérale. 


Cette fistule s’établit de facgon : 


— Immédiate, c’est une plaie méconnue de l’uretére. Aussitét aprés l’intervention 
le pansement est souillé de liquide clair ou rosé. S’agit-il d’une lymphorrée ou 
d’urine ? L’odeur des pansements, la quantité du liquide aménent vite au diagnostic ; 

— Secondaire, vers le huitiéme jour, la nécrose urétérale permet a l’urine de s’é- 


couler facilement en suivant le trajet du drainage, et le tableau est le méme que le 
précédent. 


— Les fistules urétéro-vaginales tardives au contraire se manifestent différem- 
ment. Leur installation est précédée d’un mouvement fébrile, de douleurs locales et 
lombaires, de l’apparition d’un empatement pelvien latéral, jusqu’au jour ou la collec- 
tion s’ouvre dans le vagin, si elle n’a pas été incisée auparavant. 

Dans l’ensemble, le diagnostic est facile. Un incontiennce d’urine peut parfois 
donner le change, mais un examen minutieux redresse l’erreur. 

Si éliminer une fistule vésico-vaginale est habituellement aisé, certaines fistules 
vésico-vaginales sont petites, cachées dans les plis vaginaux et l’cedéme, donc diffi- 
ciles 4 reconnaitre en endoscopie. Mais il faut aussi se méfier des associations. 

I] faut donc systématiquement monter des sondes urétérales des deux cdétés, en 
sachant qu’il peut étre difficile de découvrir l’origine urétérale, qui peut étre caché 
dans l’ceedéme ou déplacé par une bascule vésicale. 

La sonde peut monter sans heurt malgré la fistule, mais asséche celle-ci. Elle peut 
buter (sténose associée 4 une fistule, ou fistule avec décalage des segments), mais ceci 
nest pas spécifique car une simple sténose ou une coudure urétérale peuvent agir 
de méme. 

Il est par contre exceptionnel que la sonde franchisse la fistule et ressorte par le 
vagin, ou monte a cété de l’uretére sus-jacent ala fistule. 

C’est pourquoi, l’urétéro-pyélographie rétrograde bilatérale est indispensable. Elle 
montre |’obstacle et le rein sus-jacent, parfois la fusée de liquide opaque vers le vagin. 

Dans certains cas une fistulographie est possible, soit en infectant directement 
dans la fistule repérée, soit au moyen d’une sonde ballon obturant le vagin, procédé 
plus aléatoire. 

L’urographie intraveineuse a une valeur considérable comme toujours, car elle 
montre des deux cétés, |’état de distension des reins, permet d’apprécier leur valeur 
fonctionnelle ;_ mais parfois elle ne montre rien, malgré |’existence d’une fistule. 

Tous ces examens auront, en général, permis de faire un diagnostic de cété de la 
fistule, se basant donc sur : 
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le compte rendu opératoire ; 
le cté des signes douloureux ; 
’U.1.V., ?U.P.R. et le cathétérisme urétéral. 


Mais la possibilité de fistule d’un cété et de sténose de ]’autre prend parfois ie 
diagnostic de cété difficile, et plusieurs cbservations ont été rapportées de néphrec- 
tomie pour fistule faite sur le cété opposé, l’erreur ayant été provoquée par une sté- 
nose contro-latérale. 

Dans toutes ces lésions, il faut avoir présente a l’esprit la possibilité de lésions 
bilatérales et les rechercher par U.P.R. bilatérale ; enfin il faut se souvenir que I’asso- 
ciation fistule urétéro-vaginale et fistule vésico-vaginale, si elle n’est pas trés fré- 
quente, est d’un diagnostic parfois trés difficile. 


L’évolution des fistules est variable. 


— Certaines sont définitives, il s’agit de fistules avec solution de continuité de 
l’uretére. La cicatrisation est impossible spontanément, si le traitement n’est pas 
entrepris, l’écoulement persiste, irritant pour les téguments, et il s’accompagne sou- 
vent de crises douloureuses, de poussées fébriles ; l’aboutissant est la mort du rein. 


— Parfois, la fistule se tarit spontanément ou grace a la mise en place d’une sonde 
urétérale. Mais le délai peut étre long ; de quelques jours 4 plusieurs mois. La fré- 
quence des fermetures non chirurgicales est diversement appréciée : 50 p. 100 pour 
Weibel (24 fistules); 14 p. 100 pour Petrovic (50 cas); 14 p. 100 pour Cibert (59 cas). 


Seules les fistules latérales incomplétes peuvent évoluer ainsi, et aprés une telle 
guérison, la malade ne doit-elle pas étre perdue de vue : 

Le réouverture est possible, la sténose peut évoluer pour son propre compte. 

Everett a méme signalé un cas de fistule urétéro-péritonéale aprés fermeture spon- 
tanée de fistule urétéro-vaginale ; encore faut-il distinguer |’ oblitération de la fistule, 
cas assez favorable, de l’obstruction complete de l’uretére sus-fistuleux expliquant 
l’asséchement de la fistule. 


Le traitement des fistules urétéro-vaginales est chirurgical, sauf dans les cas ow la 
mise en place d’une sonde urétérale asséche la lésion et permet d’obtenir la cicatri- 
sation. 

Chirurgicalement trois méthodes s’opposent : 

— une moderne, réiablir la continuité urétérale ; 
— deux classiques, parfois encore utiles : supprimer le rein ou dériver les urines. 


Les méthodes actuelles utilisent quatre procédeés : 


1. La fermeture de la fistule par suture. Ce procédé d’indication exceptionnelle 
a donné quelques succés mais il est facteur de sténoses et nécessite des séances de 
dilatation. 


2. La résection du segment fistuleux suivie d’urétérorraphie est également une 
intervention peu pratiquée, car elle s’opopse a des difficultés techniques trés impor- 
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tantes : adhérences, sclérose cicatricielle péri-urétérale ; par ailleurs, méme si l’on a 
pu dégager l’uretére, il ne faut pas oublier qu’il s’agit d’un uretére 4 vascularisation 
précaire, qui a déja subi une nécrose, et qui ne fera sans doute pas les frais d’une su- 
ture, qui de toute facon doit se aire sans la moindre traction. Lorsque ce procédé est 
réalisable, il représente certes l’idéal, car il reconstitue l’uretére avec sa valve méa- 
tique, ce que ne réalisent pas les deux méthodes suivantes. Dans |’ensemble, la résec- 
tion suture n’est applicable qu’aux lésions assez haut situées, en particulier 4 celles 
situées au niveau du pédicule ovarien. 


3. Les réimplantations urétéro-vésicales abandonnant le bout inférieur de l’ure- 
tére. 


— La réimplantation peut étre directe (fig. 3, p. 551) : Urétéro-cysto-néostomie 
(U.C.N.S.) que l’on fait en général par voie mixte, intra et extravésicale : la section 
urétér: le s’effectuant par voie extravésicale sous-péritonéale, et la suture urétéro-vési- 
cale sur sonde urétérale par voie endovésicale. Elle nécessite une suture urétéro-vési- 
cale sans traction, ce qui n’est pas toujours réalisable, d’autant qu’il est souhaitable 
de réimplanter aussi prés que possible del’orifice urétéral. Ses inconvénients sont le 
risque de reflux vésico-rénal et de sténose de la néostomie, en fait rarement rencontrés. 


— La réimplantation peut se faire indirectement, au moyen d’un lambeau vésical 
tubulé (fig. 4 4 7) c’est l’opération dite de Boari, modifiée par l’un de nous et décrite 
ailleurs. Elle présente le trés gros avantage de pouvoir « ponter » la zone scléro- 
inflammatoire par le tube vésical qui peut remplacer tout l’uretére pelvien et de pra- 
tiquer des anastomoses en zone saine, sur des tissus sains. Cette cysto-urétéro-plastie 
représente pour nous le traitement de choix de toute fistule urétéro-vaginale. 


— La réimplantation de l’uretére fistulisé dans son symétrique, si celui-ci est en 
bon état, est une technique théoriquement satisfaisante, mais elle a été peu pratiquée 
(trois cas retrouvés par Cibert). Sans doute craint-on de compromettre le rein, si 
l'anastomose venait.a se rétrécir. 


4. Parfois, les conditions vésicales ne sont pas remplies, vessie irradiée de capacité 
insuffisante et ischémiée donc peu favorable a l’anastomose ou 4 la taille d’un lam- 
beau, ou l’uretére sain est trop éloigné de la vessie, il faut alors faire appel 4 une 
technique de plastie. 


— Les plasties par prothéses inertes n’ont donné que des déboires, et sont a 
rejeter. 


— Parmi les essais de greffe par tissus hétérogénes, seul l’appendice parce que 
ayant conservé son méso a pu donner a |’un de nous un résultat favorable dans une 
urétéroplastie pour destruction de l’uretére lombaire. 


— En fait le greffon intestinal, sous forme d’iléo-urétéroplastie montée de préfé- 
rence en isopéristaltisme doit alors étre envisagé. Il a pu donner d’excellents uretéres 
de substitution, mais il ne faut pas se cacher qu’il s’agit 1a d’une intervention qui 
méme entre les meilleures mains présente des risques (occlusion) et nous pensons 
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qu’elle doit étre seulement pratiquée lorsqu’il s’agit de sauver un rein unique ou que 
l’autre rein est également insuffisant ou altéré (fig. 8). 


Les interventions de dérivation sont de trois types : 


1. La néphrostomie. Elle ne tarit pas la fistule, et 
ne peut étre qu’une intervention de drainage pour 
préparer au temps opératoire pelvien, ou un temps 
complémentaire pour favoriser le succés d’une in- 
tervention urétérale. 


2. L’urétérostomie cutanée remplace une infirmité 
par une autre, mais peut étre appareillée, et de 
plus draine le rein mieux que la fistule. Elle peut 
étre considérée comme un procédé de sauvetage 
en cas de rein unique anatomiquement ou fonction- 
nellement, et lorsqu’une intervention plus impor- 
tante semble trop risquée. Elle rend éventuelle- 
ment possible une iléo-urétéroplastie secondaire. 


3. L’urétéro-sigmoidostomie (Opération de Coffey) 
serait théoriquement plus satisfaisante que |’uré- 
térostomie cutanée, s’il n’y avait davantage de 

 — risques de dilatation réno-urétérale par reflux ou 
urétéro-iléoplastie. sténose, d’infection et de troubles électrolytiques 
par résorption d’urine. 

Parmi les procédés visant a tarir le flux urinaire, seule la néphrectomie est encore 
utilisée. Jadis elle représentait le traitement habituel des fistules urétéro-vaginales ; 
elle se trouve encore parfois indiquée, lorsque le rein est en trés mauvais état du fait 
d’une déficience fonctionnelle ou d’une pyonéphrose, a condition que le rein opposé 
soit bon et son uretére indemne. 





Il est évident que toutes ces interventions urologiques ne peuvent atteindre leur 
but que si les malades sont soigneusement étudiées et éventuellement rééquilibrées 
du point de vue hydro-électrolytique ; ceci est particuliérement évident lorsqu’il 
s’agit d’anuriques ou d’insuffisants rénaux. 


Les indications thérapeutiques en cas de fistule urétéro-vaginale se posent de fagon 
variable : 


Le premier geste doit étre d’essayer de monter une sonde urétérale et de la laisser 4 
demeure si elle passe. On s’en contentera si la guérison est obtenue (mais il faudra 
contréler ultérieurement le calibre de l’uretére) et la foncticn du rein par urographie. 

Si le cathétérisme est impossible au bout de combien de temps faut-il intervenir ? 
On ne peut donner de réponse précise ; tout dépend de1’état clinique de la malade, de 
son état rénal, et de son désir de guérir rapidement ; d’une fagon générale, il faut 





opé 
ver 


exc 
tom 
can 








ur 


eS 
Vil 


on 


aut 





URETERE ET CANCER DU COL UTERIN 559 


opérer rapidement pour que le rein n’ait pas eu le temps de souffrir de manieére irré- 
versible. 

En cas de fistule unilatérale, avec un rein opposé normal il faut réparer la voie 
excrétrice si le rein est valable et la survie prévue importante. Au contraire, la néphrec- 
tomie s’impose si le rein est mauvais, la malade condamnée par |’évolution de son 
cancer, ou si elle désire en finir vite et définitivement avec sa lésion urinaire. 





Fic. 9. (Obs. 2). = Fistule urétéro-vaginale gauche et sténose urétérale droite consécutive a une opéra- 
tion de Wertheim. Double plastie urétérale_bilatérale en 2 temps par lambeau vésical, type Boari, 
avec anastomose tubulo-urétérale. U.I.V. faite 8 ans aprés l’intervention. 


Si le rein opposé est absent ou insuffisant, ou si le pronostic d’avenir du cancer 
peut étre envisagé avec chance de survie appréciable, il faut conserver le rein : est-il 
médiocre, la néphrostomie ou l’urétérostomie transpariétale peuvent lui permettre 
de reprendre une certaine valeur fonctionnelle avant d’envisager une réparation ulté- 
rieure ; est-il bon, on doit de tenter une opération restauratrice type Boari, ou iléo- 
urétéroplastie toujours préférable au Coffey. 

En cas de fistule bilatérale, ou de fistule d’un cété avec sténose de |’autre, il faut 
testauier 4 tout prix la voie excrétrice 4 moins qu’il ne soit nécessaire de faire une 
dérivation qui précédera le temps de réparation. 
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Les indications doivent aussi tenir compte du traitement qui a créé la lésion uri- 
naire : si l’on a opéré, c’est que le cancer était au stade I ou II, les reins étaient en 
bon état avent l’intervention et leur dilatation, si elle existe, est récente, donc proba- 
blement réversible ; s'il s’agit au contraire de lésions post-radiques, leur étendue et 
leur durée ont pu créer une insuffisance rénale progressive et peu réversible. 

Enfin, si a l’atteinte urétérale s’associe une lésion vésicale importante (radiothé- 





Fic. 10 (Obs. 3). — Double fistule urétéro-vaginale aprés opération de Wertheim précédée de curiethé- 
rapie. Plastic urétéro-vésicale type Boari en un temps. U.I.V. faite 4 ans aprés l’intervention. 


rapique en particulier, a type de petite vessie) on peut étre amené a proposer une 
entéro-urétéro-cystoplastie, 4 moins que |’état méme de la vessie n’expose a un 
risque de fistule et qu’on ne préfére une dérivation. 


* 
* * 
Les lésions reconnues pendant I’intervention nous retiendront moins longtemps. Elles 


ne peuvent toujours étre évitées, certaines méme sont faites délibérément si l’uretére 
est envahi par le néoplasme (résection). 





au 
te: 


ch 


lie 
an 


<r 











URETERE ET CANCER DU COL UTERIN 561 


II peut s’agir de section ou de résection de l’uretére, d’écrasement par une pince ou 
une liga‘ure. En cas de section ou de résection de l’uretére, il faut tout faire pour 
rétablir la continuité par l’un des procédés suivants : urétérorraphie, réimplantation 
urétéro-vésicale, directe cu par l’intermédiaire d’un lambeau vésical, mais jamais de 
Coffey qui a l’infirmité d’une double miction associe le risque de pyélonéphrite. 

Parfois l’intervention doit étre terminée rapidement, ou le chirurgien n’est pas 
rompu 4 la chirurgie urologique, et l’on termine par une sonde urétérale laissée dans 
l’uretére pour pratiquer dans les jours qui suivent une réparation ou la néphrectomie. 

Si Puretére a été pris dans une ligature ou une pince ou s’il a été coudé par une 
péritonisation, il faut le libérer immédiatement et selon son aspect se contenter de 
monter une sonde, pratiquer une résection partielle. 

L’essentiel est de reconnaitre la lésion pendant l’intervention pour la traiter 
aussitét, d’ot la régle de toujours contrdler l’uretére avant de péritoniser, lorsque le 
temps est terminé. 


Conclusion 


Il faut remarquer que si les moyens thérapeutiques modernes, en particulier la 
chirurgie élargie du cancer du col de l’utérus, sont susceptibles d’augmenter la fré- 
quence des complications urétérales, les progrés de la chirurgie urologique, particu- 
ligrement délicate en matiére de chirurgie réparatrice, ont été décisifs depuis quelques 
années et permettent de conserver des reins, de rétablir des voies excrétrices de bonne 
qualité fonctionnelle (fig. 9 et 10) au prix d’interventions délicates et scuvent longues, 
mais combien plus satisfaisantes que la néphrectomie si souvent utilisée jadis, ou la 
création d’infirmités que représentent les dérivations externes ou intestinales. 
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Les ictéres de la grossesse 


par 


Y. BOQUIEN, J. GUILLON, M. LERAT et Cl. LENNE 
(Nantes) 


La connaissance des ictéres gravidiques a bénéficié, au cours des vingt derniéres 
années, des progrés sensibles qui ont marqué |’étude des ictéres en général. Les don- 
nées récentes de la virologie, l’apparition de nouveaux modes d’exploration et, en 
particulier, de la péritonéoscopie et de la ponction-biopsie du foie, le perfectionne- 
ment des tests biologiques, ont permis de dissocier des ictéres jusque-la confondus, 
et de rattacher 4 une cause spécifique un certain nombre d’entre eux qui restaient 
sans étiquette précise. 

Ce travail a pour but de reprendre certains points des ictéres de la grossesse, a 
l’occasion d’observations personnelles que nous avons suivies. 


Le fait le plus saillant qui se dégage des documents récents est l’existence d’une 
forme clinique d’ictére trés spéciale a la grossesse par sa symptomatologie, qui suffit 
déja a en évoquer le diagnostic, par sa biologie et son évolution : l’ictére cholosta- 
tique. Cette notion, qui doit étre familiére aussi bien aux hépatologues qu’aux accou- 
cheurs, rend compte sans doute d’un assez grand nombre d’ictéres gravidiques, et 
ce point doit étre mis en exergue d’une étude consacrée a la question. 


Mais il s’en faut que cette forme résume 4 elle seule tout ce chapitre : la dénomina- 
tion commune d’ictéres de la grossesse englobe un grand nombre de faits dont la fré- 
quence, les manifestations et l’importance sont trés variables. II est classique, et au 
surplus conforme 4a la logique, de distinguer les ictéres survenant au cours de la gros- 
sesse et non directement liés a elle, comprenant les hépatites a virus, les ictéres lithia- 
siques, l’ictére hémolytique ; et les ictéres propres a la grossesse : ictéres gravido- 
toxiques, ictéres des septicémies 4 colibacilles, ictéres des vomissements incoercibles 
et surtout ictéres cholostatiques et ictéres récidivants. C’est donc l’ensemble de ces 
ictéres qu’il faut passer en revue, en assignant a chacun d’eux la place qui lui convient. 

GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 5, 1961. 
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LES HEPATITES VIRALES survenant au cours de la grossesse n’auraient rien de par- 
ticulier, si la coexistence de ces deux états n’entrainait un retentissement de |’un 
sur l’autre, avec un certain nombre de conséquences propres a cette association. 

La fréquence des hépatites virales de la grossesse est paralléle 4 celle de la méme 
affection survenant dans le reste de la population. Alors qu’en 12 ans, Ingerslev n’en 
avait observé que 15 cas, il eut ensuite a en traiter g1 en l’espace de 13 ans, cette brus- 
que ascension de la morbidité survenant au cours d’une période épidémique. 

Aussi, les statistiques de fréquence de l’ictére 4 virus au cours de la grossesse 
doivent-elles étre interprétées en fonction de l’époque ow elles sont établies. Si 
Lacomme n’en note que 10 cas sur 10.000 accouchements et Martini 37 sur 91.000 
femmes enceintes, c’est que ces auteurs ont fait leurs relevés en dehors de toute pé- 
triode d’épidémicité. Cela explique aussi la fréquence de l’affection dans certaines 
régions, ot l’ictére a virus a donné lieu, dans les derniéres années, 4 de véritables 
explosions épidémiques. C’est pour cette raison que |’Afrique du Nord, le Moyen 
Orient, la péninsule Scandinave ont été les trois foyers électifs de la maladie. 

Au contraire de certaines formes d’ictéres graves viraux ol un certain nombre de 
facteurs prédisposent au pronostic spécial de |’affection, il n’y a rien a relever de par- 
ticulier dans les antécédents des malades ayant présenté une hépatite virale de forme 
moyenne. Peut-étre néanmoins y a-t-il, dans certains cas au moins, une certaine fragi- 
lisation de la glande hépatique due a une atteinte antérieure. 

L’ictére viral survient aux deuxiéme et troisiéme trimestres de la grossesse (40 p. 
100 des cas apparaissent au neuviéme mois : Thorling). 

La clinique de l’ictére viral de la grossesse n’a rien de spécial a cet état. En particu- 
lier, la période préictérique, d’une durée moyenne de neuf jours, est celle que |’on 
observe dans toutes les hépatites virales. Le prurit est, toutefois, particuli¢érement 
fréquent (74 p. 100 des cas : Thorling). 

De méme, la biologie est celle de la maladie commune. L’élévation du chiffre des 
transaminases et la perturbation intense des tests de floculation en sont la signature. 
Sila biologie de l’ictére n’offre rien de propre 4 la grossesse, il faut signaler que ’exis- 
tence d’un ictére chez une femme peut poser une difficulté de diagnostic s’il est vrai, 
comme |’ont observé Sobel et Delman en 1951,:que certains tests biologiques de la 
grossesse puissent donner, au cours de l’ictére, de fausses réactions positives : neuf 
fois, ils ont trouvé de telles réactions chez des sujets atteints d’ictéres. Le trés petit 
nombre de vérifications de contréle auxquelles nous avons nous-méme procédé ne 
nous a jamais rien montré de tel. Néanmoins, cette notion devait étre soulignée au 
passage, en attendant d’éventuelles vérifications. 

L’évolution de l’ictére viral de la grossesse est assez stéréotypée. S’il survient au 
deuxiéme trimestre, il guérit rapidement (24 jours d’hospitalisation en moyenne : 
Thorling) et la gestation se poursuit normalement et le plus souvent sans autre incon- 
vénient pour la mére et pour le foetus. S’il apparait au troisiéme trimestre, l’accouche- 
ment prématuré est fréquent, et l’ictére régresse rapidement aussit6t aprés l’accou- 
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chement. Dans certains cas, beaucoup plus rares, l’ictére disparait avant l’accouche- 
ment, avec une crise urinaire: Caroli a suivi un ictére ayant débuté au sixiéme mois 
d’une troisiéme grossesse, et ayant évolué en cinq semaines vers la guérison, avant 
l’accouchement ; et un autre ictére ayant débuté au quatriéme mois d’une sixiéme 
grossesse, et disparaissant en six semaines. 

La fréquence de |’accouchement prématuré, trés variable d’une statistique a 
l’autre, est objectivée par certains chiffres : sur 59 cas de Ravina, il y eut quatre 
avortements spontanés entre le troisiéme et le sixieme mois, et 11 accouchements 
prématurés. 

Par ailleurs, il peut survenir, surtout dans les formes intenses de la maladie, des 
hémorragies de la délivrance soit isolées, soit associées 4 d’autres hémorragies et 
ayant dans ce cas un pronostic sévére. Mais ces faits ne s’observent guére dans la 
forme habituelle de l’hépatite virale. 

Enfin, dans des cas tout a fait exceptionnels, surviennent des séquelles hépatiques 
de la maladie virale, telles qu’une cirrhose posthépatitique. Cachera a vu une hépatite 
gravidique évoluer vers une cirrhose hépatosplénique démontrée cliniquement, his- 
tologiquement (ponction-biopsie) et biologiquement. Dans une observation de Caroli, 
un ictére de longue durée au cours d’une quatriéme grossesse n’empécha pas un 
accouchement normal a terme 15 jours aprés le début de l’ictére, sans amélioration 
de la maladie. Quelques mois plus tard survint une ascite ; la mort se produisit 
cing mois aprés l’apparition de l’ictére, deux mois aprés celle de l’ascite. Une péri- 
tonéoscopie avait montré un foie petit, nodulaire (gros nodules ayant un diaméetre 
d’une noix). 

Dans une autre observation de Fauvert, un ictére débuta au septiéme mois d’une 
troisiéme grossesse avec accouchement prématuré a la troisiéme semaine de la ma- 
ladie (enfant bien portant). Aprés l’accouchement, survint un prurit intense ; a la 
laparotomie exploratrice, le foie était d’aspect normal. La radiomanométrie fut nor- 
male. La biopsie hépatique montra une sclérose des espaces portes. 

Plus fréquemment s’observent de simples séquelles biologiques avec altération 
plus ou moins durable des tests hépatiques, en particulier des épreuves de floculation. 

En ce qui concerne |’enfant, il peut présenter une hépatite virale par contamination 
trans-placentaire, et l’ictére du foetus survient alors soit immédiatement apres |’ac- 
couchement, soit quelques jours ou plus rarement quelques semaines aprés, mais 
toujours en moins d’un mois. 

La réalité de cette transmission a été prouvée, dans des cas 4 vrai dire exception- 
nels, de fagon quasi expérimentale : l’inoculation du sang d’un enfant ictérique né 
d’une mére ayant présenté un ictére apparemment viral a été faite, de méme que celui 
de sa mére, 4 deux volontaires, qui firent une hépatite virale. II s’agit alors chez |’en- 
fant d’un ictére franc, généralisé, évoluant en six semaines 4 deux mois, et dont le ta- 
bleau clinique est trés semblable a celui d’un ictére par obstruction, avec décolora- 
tion des selles et élévation du taux de cholestérol. Aussi pense-t-on souvent dans 
ces cas 4 une malformation biliaire, pour peu que l’ictére maternel ait été discret. On 
a été parfois amené a opérer de tels enfants, en pensant a une aplasie congénitale des 
voies biliaires extrahépatiques (Lelong). 
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Si l’évolution de Victére foetal est habituellement bénigne, elle peut aussi se faire 
vers une cirrhose posthépatitique. 

On a incriminé l’hépatite maternelle comme cause possible de malformations in- 
fantiles : cardiopathies congénitales, spina bifida, bec-de-liévre, polydactylie, etc. 
Il semble en effet que, statistiquement parlant, il y ait une certaine relation entre les 
malformations congénitales et l’hépatite virale maternelle. 

Cette énumération du retentissement fetal de l’hépatite virale maternelle ne doit 
pas faire porter un pronostic accablant pour |’enfant dans les formes communes de 
lictére et ce n’est que dans les formes graves que le pronostic foetal devient plus sé- 
vere. 

Les formes cliniques anormales de l’ictére viral gravidique n’ont d’autre intérét 
que le risque de commettre des erreurs de diagnostic : la forme douloureuse fait 
penser a une lithiase vésiculaire ou cholédocienne, la forme prolongée 4 un ictére 
mécanique, la forme cedémateuse a une toxémie gravidique. 

L’anatomie pathologique nous est familiére depuis la généralisation des ponctions- 
biopsies : il s’agit d’une nécrose centro-lobulaire, avec réactions inflammatoires sur- 
tout marquées au niveau des espaces portes. I] existe aussi des thrombi biliaires intra- 
canaliculaires, avec dilatation de ces conduits. Mais tout cela n’a rien de spécial a 
lictére viral gravidique. 

En dehors des prescriptions générales, la seule question qui se pose en matiére de 
thérapeutique est celle de l’éventualité d’un traitement cortisonique. Ce traitement 
parait doublement indiqué : d’une part pour éviter l’aggravation ou la prolongation de 
lictére ; d’autre part pour parer a une évolution cirrhogéne. Ce traitement sera donc 
de régle, sous forme de delta-cortisone ou d’un autre corticoide. On pourra lui asso- 
cier les vitamines C, K, B et éventuellement l’opothérapie hépatique ou des subs- 
tances lipotropes, mais ces traitements adjuvants restent dans l’ombre a cété de |’in- 
dication majeure des corticoides. 


Pr 

L’ICTERE GRAVE de la grossesse avec atrophie jaune aigué du foie représente 
une entité bien 4 part, heureusement rare dans nos contrées: aussi certains auteurs 
n’ont-ils jamais rencontré cette forme clinique ; d’autres en rapportent des séries 
impressionnantes. Dans ces différences, il faut faire la part, comme nous le verrons, 
des races, des pays, des coutumes. Un fait semble toutefois certain : au cours des épi- 
démies d’ictéres viraux, les femmes enceintes sont particuliérement sujettes a pré- 
senter une forme grave : on compte jusqu’a 30 p. 100 de femmes enceintes dans les 
Statistiques d’ictéres graves de Stander et Cattel. I] n’est donc pas douteux que la 
femme enceinte représente un terrain d’élection pour l’ictére, quelle qu’en soit sa 
modalité, et plus spécialement pour l’ictére grave dans les régions et au cours des épi- 
démies ot cette forme est particuli¢rement fréquente. C’est ainsi que Cattan, en 
1943, au cours d’une épidémie cependant bénigne d’Afrique du Nord, a observé en 
quelques jours six cas mortels d’ictéres gravidiques coup sur coup. C’est ce qui expli- 
que la différence considérable de fréquence de l’ictére grave de la grossesse d’une 
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année a l’autre et d’une épidémie a l’autre. C’est ce qui explique aussi que les ictéres 
graves surviennent fréquemment par petites séries : Houel en voit trois en deux se- 
maines, dont deux le méme jour. Tous ces ictéres graves se produisent d’ailleurs en 
méme temps que des formes bénignes et surtout, semble-t-il, pendant la période du 
printemps et de 1’été. 

Si lage de 23-25 ans est plus souvent relevé par les auteurs, c’est parce que c’est 
aussi l’age de la grossesse. Beaucoup plus intéressante est l’influence géographique : 
Afrique du Nord, le Moyen-Orient, les pays Scandinaves représentent les mémes 
zones d’élection que pour les ictéres viraux en général. 

Le facteur racial, qu’il ne faut pas confondre avec le facteur géographique, apparait 
nettement dans certaines statistiques : la race musulmane est tout particuli¢rement 
touchée. 

Le role des carences alimentaires, et surtout des carences en protides, a été invoqué 
dans le proche Orient et en Afrique du Nord, de méme que la poly-natalité, cette 
derniére étant elle-méme facteur de dénutrition, d’épuisement physique, peut-étre 
aussi d’agressions hépatiques répétées. 

C’est surtout au troisiéme trimestre de la grossesse que survient l’ictére grave, 
peut-étre du fait d’une évolution hormonale et métabolique propre a cette période 
de la gravidite. 

Il n’y arien a dire de la phase pré-ictérique qui n’offre rien de spécial 4 cette forme. 

Mais brusquement la maladie change de tournure et |’affection, qui avait débuté 
comme un ictére banal, prend rapidement, en quelques jours, un caractére de haute 
gravité. Parfois l’ictére est discret, comme il est de régle dans l’ictére grave ; mais 
parfois la teinte des teguments est plus intense qu’on n’est habitué de l’observer dans 
cette maladie. Le foie diminue rapidement de volume, parfois de jour en jour. Non 
qu’il soit toujours facile de suivre cliniquement cette atrophie, les doigts s’enfong¢ant 
alors dans la loge hépatique qui parait déshabitée, mais les clichés pris au lit montrent 
cette évolution régressive de jour en jour, comme Caroli l’a mis le premier en évi- 
dence. La rate est palpable une fois sur cing. 


Les troubles psychiques sont au premier plan de la scéne clinique, et constituent un 
important élément de pronostic. Tantdt il s’agit d’une agitation extréme, tantot au 
contraire d’une dépression confinant au coma. Il n’y a pas de signe neurologique 
objectif, pas de modification des réflexes, pas de signes méningés (sauf naturelle- 
ment complication cérébro-méningée) ; exceptionnellement, on a noté des convul- 
sions. 

La tachycardie, parfois 4 110-120, l’hypotension, la dyspnée sont autant d’élé- 
ments attestant la gravité de l’affection, beaucoup plus que la température qui n’a 
aucune courbe typique. Le syndrome hémorragique est habituellement trés réduit, 
par exemple a quelques pétéchies sur les membres inférieurs ; il n’y a pas d’hémor- 
ragies des muqueuses (sauf les hémorragies de la délivrance). 


La biologie confirme la gravité de l’atteinte hépatique. La bilirubinémie est modéré- 
ment augmenteée le plus souvent, en tout cas proportionnellement 4 la teinte de |’ic- 
tére. Les tests de floculation sont fortement perturbés, les phosphatases alcalines 
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légerement élevées. La glycémie est basse, de méme que le cholestérol total, et il y a 
un abaissement du rapport d’estérification. L’azotémie est elle-méme diminuée. 
La prothrombine est le plus souvent effondrée. L’ammoniémie est élevée. 

La leucocytose constitue un élément important de pronostic ; elle est constante, 
précoce, d’explication incertaine (surinfection d’origine intestinale ?) ; on la suivra 
par des examens répétés, sa progression réguliére étant du plus facheux augure. 
La diminution de la fibrinémie, l’abaissement du taux des protides totaux, les alté- 
rations de |’électrophorése, avec effondrement des alpha 1 et alpha 2 globulines, ne 
font que traduire les perturbations fonctionnelles hépatiques. 

L’évolution est habituellement rapide : la mort survient quatre ou cinq jours aprés 
lapparition de lictére, deux ou trois jours aprés celle du coma. Elle est annoncée par 
un collapsus, de l’hypotonie avec abolition des réflexes et mydriase, de la bradypnée. 

L’accouchement prématuré, qui est de régle, non seulement n’améliore pas le 
pronostic, contrairement a ce qui se passe dans la forme commune de l’hépatite virale 
gravidique, mais il semble bien l’aggraver de fagon trés sensible. 

Les lésions anatomiques du foie sont évidentes : il est petit, atrophié, de colora- 
tion jaune pale ; la capsule est plissée. Parfois l’atrophie hépatique est inégale, le 
lobe gauche étant plus touché que le lobe droit, et réduit 4 une lamelle de quelques 
millimétres d’épaisseur. Dans les formes habituelles, le poids du foie ne dépasse pas 
700 a 800 g. A la coupe, il est d’une coloration jaune plus ou moins ocre, avec un 
piqueté hémorragique plus ou moins important. 

Histologiquement il y a une nécrose cellulaire massive, surtout dans les zones 
centro-lobulaires, parfois moins accusée 4 la périphérie du lobule. Les canalicules 
biliaires sont dilatés, contiennent de nombreux thrombi biliaires ; il y a quelques 
néo-canalicules biliaires au niveau des espaces portes. Il existe une forte réaction 
inflammatoire, constituée de polynucléaires et de macrophages, surtout dans les 
espaces portes et les zones ot le parenchyme est nécrosé. 

Dans |’estomac et dans l’intestin, on trouve un peu de sang noir sans lésion parié- 
tale ; le péritoine est parsemé de nombreuses taches ecchymotiques. La rate, conges- 
tive, pese 2 a 300 g. Les reins ne présentent pas de lésions anatomiques. 

Le pronostic maternel est redoutable, fatal si l’on excepte quelques rarissimes 
exceptions ou la guérison est survenue aprés |’accouchement prématuré. Le pro- 
nostic foetal n’est pas meilleur : le plus souvent la mort du foetus survient im utero; en 
cas d’expulsion prématurée, il nait mort dans les 3/4 des cas, et il y a, chez les enfants 
nés vivants, une mortalité néo-natale extrémement importante. 

Encore cette forme clinique ne résume-t-elle pas la gravité maxima de la maladie. 
Il y a des cas véritablement foudroyants, évoluant en une journée dans un tableau 
@ictére grave suraigu. 

Il existe aussi des ictéres aggravés : dans un cas de Carnot, c’est au 36° jour de l’évo- 
lution d’un ictére jusque-la d’intensité moyenne que la mort est survenue dans un 
tableau d’ictére grave. 

A l’inverse, il y a des formes pseudo-graves oi malgré un tableau clinique impres- 
sionnant, la guérison survient de fagon inespérée. C’est dans cette forme, et unique- 
ment dans elle, que l’interruption de la grossesse semble amener une issue favorable ; 
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mais la rareté de cette évolution, et au contraire la fréquence de l’aggravation aprés 
interruption spontanée ou provoquée de la grossesse, empéchent d’ériger en régle 
systématique |l’avortement ou l’accouchement provoqués au cours d’un ictére gra- 
vidique d’allure sévére ; chaque cas doit donc étre discuté, en pesant le pour et le 
contre de l’intervention. 

Une forme clinique un peu spéciale est la forme pseudotétanique (Corcos), ot le 
coma hépatique s’accompagne de trismus, de contractures généralisées avec paro- 
xysmes ; la mort survient en quelques heures. 

Mise a part la discussion du probléme obstétrical, le traitement de l’ictére grave de 
la grossesse n’a rien de spécial a cette étiologie : la corticothérapie massive, au besoin 
par voie intraveineuse sous forme d’hémi-succinate d’hydrocortisone, les antibio- 
tiques, l’arginine, les vitamines associées représentent les moyens 4 utiliser. Encore 
leurs résultats sont-ils fort décevants, méme si on y associe les extraits hépatiques 
concentrés, le glutamate de calcium et les perfusions de sérum glucosé. 

Les hémorragies de la délivrance, si fréquentes aprés l’interruption spontanée de 
la grossesse, nécessiteront le traitement spécialisé qui convient. 


* 
* * 


La SEPTICEMIE A COLIBACILLES avec hépatite associée, ou « pyélonéphrite gravido- 
toxique » est une maladie presque historique, dont le pronostic a complétement 
changé depuis l’avenement des antibiotiques. Cette affection combine les signes 
d’une septicémie colibacillaire d’origine pyélo-urétérale et une hépatite avec ictére. 
Il existe des frissons pseudo-palustres, une fiévre 4 grandes oscillations ; les urines 
sont rares et troubles. L’abdomen est météorisé, douloureux ; le foie est parfois pal- 
pable et sensible ; la rate est augmentée de volume. L’ictére, constant, est plus ou 
moins intense. L’hémoculture met en évidence le germe causal, tandis que les exa- 
mens biologiques confirment |’atteinte hépatique et rénale : en particulier, l’azotémie 
est élevée (mais peut-étre de pathogénie mixte, rénale et extrarénale). L’état général 
est gravement touché, le pouls rapide, la tension basse. 

Le pronostic de l’affection était jadis redoutable, et seul l’accouchement provoqué 
donnait 4 la mére une chance de salut, le pronostic foetal étant de toute fagon extré- 
mement grave. L’avénement des antibiotiques a changé du tout au tout l’évolution de 
affection et lui a enlevé une grande part sinon de son intérét, au moins de sa 
facheuse réputation. 


* 
* * 


Les ICTERES LITHIASIQUES de la grossesse ne sont pas trés fréquents. Cela s’ex- 
plique parfaitement quand on sait que les complications de la lithiase biliaire sur- 
viennent beaucoup moins dans le cours de la grossesse qu’aprés l’accouchement. 
L’enquéte nationale des Assises de la Médecine (février 1961) a confirmé que ces 
complications se produisaient dans les jours qui suivaient l’accouchement. On peut 
cependant, de loin en loin, observer un ictére lithiasique chez une femme enceinte, 
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qu’il s’agisse d’une lithiase vésiculaire avec hépatite satellite, d’une angiocholite, 
d’une compression de la voie biliaire principale par un calcul du cystique ou de l’in- 
fundibulum, ou surtout d’une lithiase cholédocienne. 

Le probléme qui peut se poser est celui de l’indication opératoire sur la lithiase 
pendant le cours de la grossesse. C’est un probléme trés difficile 4 résoudre, et qui 
devra étre tranché en fonction de chaque cas particulier. Autant que possible, on 
s’efforcera de doubler le cap de l’accouchement. La difficulté de l’acte opératoire chez 
la femme enceinte, la crainte de |’avortement ou d’un accouchement prématuré, la 
plus grande fréquence des complications postopératoires propres a cet état étant au- 
tant de raisons de s’efforcer d’attendre la fin de la grossesse pour intervenir. On y 
arrive le plus souvent : les sédatifs, les antispasmodiques, le repos absolu, les antibio- 
tiques y suffisent le plus généralement. Mais la répétition subintrante des coliques 
hépatiques et l’infection des voies biliaires peuvent forcer la main. C’est dans ce cas 
que la collaboration entre le Médecin, le Chirurgien et l’Accoucheur devra étre 
intime pour régler au jour le jour les problémes qui peuvent se poser. 


* 
* * 


Les VOMISSEMENTS INCOERCIBLES de la grossesse peuvent dans les formes graves 
s’accompagner de subictére parfois doublé de prurit. De tels faits demanderaient a 
étre contrdlés 4 nouveau a la lueur des données biologiques actuelles. I] convient 
d’abord de séparer de ce groupe les hépatites virales ou les vomissements, si habituels 
a la période initiale de cette maladie, peuvent prendre, du fait du terrain gravidique 
sur lequel évolue l’hépatite, l’allure de vomissements incoercibles. Ces faits doivent 
répondre a une bonne part des observations groupées dans ce chapitre. Peut-étre 
y a-t-il en outre une hépatite gravido-toxique, forme ébauchée de la dégénérescence 
graisseuse aigué, comportant a la fois subictére et vomissements incoercibles. L’élé- 
vation de la bilirubinémie et le subictére sont d’ailleurs des éléments classiques de 
gravité au cours de |’« hyperémesis gravidarum », et une bilirubinémie de 20 a 40 mg 
p. 1.000 est pour certains (Heynemann) une indication a l’interruption de la gros- 
sesse. 

De toute fagon, il s’agit la d’un groupe d’attente, et qui perdra sans doute de son 
autonomie dans la mesure ou les faits correspondants seront mieux étudiés. 


* 
* * 


Nous ne dirons qu’un mot de l’ICTERE HEMOLYTIQUE au cours de la grossesse et 
uniquement de la maladie de Minkowski-Chauffard. Deux éventualités peuvent se 
produire ici ; poussée hémolytique avec ictére, et c’est alors le traitement de la ma- 
ladie hémolytique qui doit étre mis en jeu. Ou bien il s’agit d’un ictére lithiasique 
d’origine hémolytique, et c’est le probléme de la lithiase au cours de la grossesse qui 
est 4 envisager, et 4 résoudre, non sans difficulté, de la méme fagon qu’en ce quicon- 
cerne la lithiase commune. II sera aisé le plus souvent de faire la distinction entre 
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ces deux mécanismes de l’ictére au cours de la maladie hémolytique, en particulier 
par la nature de la bilirubine, directe ou indirecte, a l’épreuve de H. Van den Bergh. 


* 
* * 


LA DEGENERESCENCE GRAISSEUSE DU FOIE au cours de la grossesse mérite le nom 
de maladie de Sheehan, car c’est cet auteur qui, pour la premiére fois, en 1940, dis- 
tingua nettement « |’atrophie jaune aigué obstétricale » de « l’atrophie jaune aigué du 
foie », et rapporta six cas de cette affection, collectés parmi 400 autopsies d’un hdpital 
obstetrical. 

C’est au troisiéme trimestre de la grossesse que se situe le début de |’affection, de 
facon brusque, par des vomissements accompagnés de douleurs épigastriques. Peu 
de jours aprés, sans que se soient modifiés les signes prémonitoires, apparait l’ictére 
qui d’emblée a un contexte grave, en raison du double syndrome qui |’accompagne : 
d’une part syndrome hémorragique avec hématémése (vomito negro) ; d’autre part, 
syndrome neuropsychique, avec céphalées intenses, torpeur ou agitation. 

La biologie de l’affection se rapproche de celle de la grande insuffisance hépatique 
expérimentale : effondrement de la glycémie, abaissement de l’azotémie allant de pair 
avec une diminution de |’excrétion urique dans l’urine, augmentation du taux des 
acides aminés dans le sang. La bilirubinémie est augmentée proportionnellement a 
l’intensité de l’ictére. 

L’évolution est rapide, et se fait en 7 4 12 jours, aprés un accouchement prématuré 
qui n’entraine aucune amélioration maternelle : la torpeur fait place au coma, et la 
mort survient deux ou trois jours aprés la délivrance. La durée totale de la maladie 
va de 7 a 15 jours. 

Le pronostic est aussi grave pour la mére que pour |’enfant. Sur les 14 cas ras- 
semblés par Ober et Lecompte, il y eut 13 morts. Quelques rares exceptions sont re- 
trouvées dans la littérature, tel le cas de Whitacre et Fang, qui guérit malgré deux 
hémorragies digestives et deux éventrations successives. L’opération césarienne, 
pratiquée en raison de l'état de la malade, permit d’extraire un enfant vivant. On ne 
saurait tabler sur une si exceptionnelle et heureuse éventualité, mais on retiendra 
cependant que c’est dans un cas de délivrance artificielle qu’elle survint. 

Les lésions hépatiques sont stéréotypées dans cette affection : elles sont bien con- 
nues depuis que la ponction-biopsie, seule fagon de la différencier 4 coup sir de 
l’atrophie jaune aigué du foie, est faite systématiquement. La dégénérescence grais- 
seuse du foie y est macroscopiquement déja manifeste. Le foie est de couleur unifor- 
mément jaune, modérément augmenté de volume (1.040 a 3.000 g). Histologiquement, 
on note une infiltration graisseuse diffuse du parenchyme, avec conservation de l’ar- 
chitecture lobulaire. L’infarcissement lipidique est fait de trés fines gouttelettes avec 
aspect en nid de guépes, et non d’une grosse vacuole centrale refoulant le noyau. Cette 
infiltration donne aux hépatocytes |’allure de cellules du cortex surrénal. La partie 
périphérique du lobule est relativement. épargnée. II n’y a pas de nécrose cellulaire, 
pas d’infiltration inflammatoire, sauf parfois de quelques lymphocytes ou polynu- 
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cléaires avec rares éosinophiles. Les cellules hépatiques sont augmentées de volume, 
du fait de l’infiltration graisseuse. Le contraste entre ce volume des hépatocytes et 
l’absence d’hypertrophie hépatique a été souligné par tous les auteurs qui ont cons- 
taté le fait sans en donner d’explication. 

Il existe en outre quelques thrombi biliaires dans les canalicules péri-sus-hépa- 
tiques. 

A cété de ces lésions hépatiques prédominantes, il faut faire place aux lésions asso- 
ciées qui montrent la diffusion du processus. Il y a d’une part des lésions réniles, 
peu importantes 4 un examen superficiel, mais indéniables sur les coupes qui décélent 
la dégénérescence graisseuse de |’épithélium tubulaire : le cytoplasme est finement 
vacuolé, plus éosinophile que le reste de |’épithélium tubulaire ; les contours nu- 
cléaires sont indistincts ; la chromatine nucléaire est mal colorée. Les lésions attei- 
gnent les colonnes de Ferrein, et sont surtout nettes sur la partie terminale des tubes 
contournés proximaux (Ober). 

D’autre part on a noté, dans quelques rares cas (Ober et Lecompte), |’association 
d’une pancréatite aigué hémorragique. Cette association rappelle celle de |’intoxica- 
tion expérimentale a l’Ethionine, corps analogue 4 la Méthionine, qui entre en com- 
pétition avec elle, et produit une pancréatite nécrosante et une dégénérescence 
graisseuse du foie. Les lésions pancréatiques sont limitées au tissu acineux, et les 
ilots de Langerhans sont épargnés. 

On ne posséde aucune précision sur la pathogénie de la maladie de Sheehan. On a 
incriminé des carences alimentaires, sans toujours préciser lesquelles. La pauvreté de 
la ration en protides serait, pour certains, la cause de l’affection : le fait n’est pas 
prouvé. Il était séduisant de penser a la possibilité d’une endotoxine gravidique a 
lorigine de ce syndrome « gravido-toxique », qu’il s’agisse d’une inhibition d’une 
enzyme, d’une antihormone de métabolites, de déficit en facteurs lipotropes. Tout 
cela est posible, mais non démontré : ils’agit la de données purement hypothétiques, et 
et qui n’ont recu aucune ratification expérimentale ou biologique. Un fait est certain, 
sur lequel on ne saurait trop insister : la diffusion des lésions au rein et parfois au 
pancréas prouve qu’il s’agit non d’une affection d’organe mais d’un processus diffus, 
touchant tout l’organisme, et donc de cause générale. 

La thérapeutique se ressent de cette pauvreté étiologique. Certes, le régime pauvre 
en lipides et riche en protides, les vitamines P, C et K sont rituellement prescrits, 
ainsi que les acides aminés (choline, méthionine) ; on y associe des hydrolysats de 
protides ; les antibiotiques n’ont aucune indication théorique, rien dans le tableau 
clinique pas plus que dans |’anatomie pathologique n’évoquant un processus infec- 
tieux. 

La seule question véritablement importante, et souvent angoissante, qui se pose 
ici, comme elle se pose a propos des hépatites virales graves, est celle de l’interruption 
de la grossesse. On ne peut ne pas étre impressionné par |’observation de Whitacre 
et Fang, et si obscur que soit son mécanisme, un tableau aussi spécial a la grossesse 
doit étre, d’une facon ou d’une autre, en relation intime avec les modifications humo- 
rales ou hormonales qui résultent de cet état. On pésera donc les arguments qui mi- 
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litent en faveur de l’accouchement prématuré, on discutera les contre-indications 
tirées de l'état, si souvent gravissime, de la malade. Mais nous pensons que, tout bien 
pesé, dans le doute, et si faibles que soient les chances maternelles et foetales de sur- 
vie, on devra étre plutdot interventioniste. 


* 
* * 


L’ ICTERE CHOLOSTATIQUE avec sa variété récurrente est véritablement I’ictére spé- 
cifique de la grossesse, et mérite 4 ce titre une place a part et privilégi¢ée dans le cha- 
pitre des ictéres gravidiques. 

Les observations suivantes montreront qu’a cdté de la forme typique, aisément re- 
connaissable, trés homogéne par sa clinique, sa biologie et son anatomie patholo- 
gique, il existe des formes apparentées, beaucoup plus difficiles 4 classer et peut-étre 
de pathogénie mixte. 


Oss. I. — Ictére cholostatique apparu au sixiéme mois, avec néphrite, hypertension ; persis- 
tance apres l’accouchement. Guérison sans séquelles, aprés 4 mois d’évolution. 


M™e B..., 33 ans, est hospitalisée le g novembre 1960. Etant enceinte de 6 mois, en aotit 
1960, elle a présenté un ictére sans douleur prémonitoire mais accompagné d’un prurit intense, 
et qui n’a pas cessé depuis. 

Un mois plus tard, apparition d’une albuminurie, d’une hypertension artérielle 4 18 Mx, 
d’cedémes des membres inférieurs, cédant rapidement 4 un régime déchloruré. 

Le 15 octobre, au huitiéme mois de la grossesse, accouchement d’un enfant pesant 1,500 kg 
et qui meurt dans la journée. L’accouchement est normal : le placenta ne présente aucune ano- 
malie. 

Le 8 novembre 1960, elle est hospitalisée au Centre Hospitalier de la Roche-sur-Yon 
(Dt Huarp), ot l’on constate une décoloration de la peau et des muqueuses avec ictére franc. 

Le foie est nettement augmenté de volume, mesurant 15 cm sur la ligne mamelonnaire. 

Les examens de laboratoire donnent les résultats suivants : hémogramme : G.R. : 2.380.000 ; 
hémoglobine : 46 % ; G.B.: 10.000 ; polynucléaires neutrophiles : 80 % ; sérine : 27 g; glo- 
buline : 29 g. 

Tests de floculation : Gross : 1 cm* (recherché 4 2 reprises 4 § jours d’intervalle) ; Hanger : 

+ Thymol : 6. 

Cholestérol total : 2,85 ; B.S.P.: 17 % ala 15° minute, 9 % & la 30° minute ; fer sérique : 
160 gamma. 

Electrophorése des protides : hyposérinémie avec nette augmentation des alpha-globulines. 

Prothrombine : 100 %. 

Résistance globulaire : normale. 

Test de Coombs : négatif. 

Taux des réticulocytes : 0,5 %. 

Il s’agit donc d’un ictére apparu au sixiéme mois de la grossesse, sans perturbation fonc- 
tionnelle hépatique, avec anémie importante non hémolytique (absence de réticulocytes, 
d’anticorps et sidérémie normale). I] y a eu d’autre part une atteinte rénale transitoire, mais 
il n’y a plus d’albuminurie au moment de l’hospitalisation, et l’azotémie est normale. 

On pratique une biligraphie, qui montre des voies biliaires normales. A noter que /a 
clearance du produit opacifiant est normale et injecte parfaitement le cholédoque, ce qui est a 
rapprocher de l’épreuve normale de la B.S.P., et confirme l’intégrité fonctionnelle du foie. 
La malade semble s’améliorer et l’ictére régresse ; on l’adresse alors 4 la Clinique Médicale B 
du C.H.R. de Nantes pour compléments d’examen. 

L’examen clinique n’apprend rien de plus & ce moment : l’ictére est atténué, le foie est modé¢- 
rément augmenté de volume, régulier, débordant de deux travers de doigt le rebord costal. 

On pratique une laparoscopie (D™ HERBOUILLER) qui montre un foie modérément augmenté 
de volume, d’aspect homogéne ; la surface est lisse, la consistance est normale, la coloration 
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nettement plus pale que normalement. La vésicule, 4 5 cm au-dessous du bord inférieur du 
lobe droit, est petite, lisse, pale, flasque. On: pratique une ponction-biopsie qui donne les ré- 
sultats suivants (P' KERNEIS) : assez nombreux petits thrombi-biliaires dans les canalicules 
remakiens ; de place en place, on trouve des pigments intra-cytroplasmiques dans les cellules 
nobles du foie (fig. 1 et 2). 

Dans le fragment prélevé, il n’existe pas d’espace porte de Kiernan. I] est par conséquent 
impossible de savoir s’il y a un infiltrat inflammatoire ou des jlots de cholostase intrahépa- 
tique au niveau de l’espace porte. 

L’évolution fut rapidement régressive aprés le traitement cortisonique et la malade guérit 
sans séquelles. 


L’observation suivante montre que les ictéres récidivants de la grossesse ne sont 
pas tous du type cholostatique, et que des grossesses successives peuvent se com- 
pliquer d’ictéres de mécanismes différents. 


Oss. II. — Ictéres successifs de type gravido-toxique pour les trois premiers, cholostatique avec 
hypertension associée pour le quatriéme. 


M™é D..., 35 ans, marie depuis 7 ans, présente en 1953 une premiére grossesse interrompue 
au deuxiéme mois de son évolution par une fausse couche traitée par curetage utérin. En 1954, 
deuxiéme grossesse. Au huiti¢éme mois, tableau d’éclampsie grave avec albuminurie massive, 
hypertension artérielle 4 18-9, et apparition d’un ictére deux jours aprés, malgré un traitement 
médical correct ; de nouvelles crises convulsives surviennent, et on fait une césarienne d’ur- 
gence, qui permet d’extraire un enfant mort-né. Les signes de néphropathie régressent rapi- 
dement aprés |’intervention. L’ictére disparaitra en quelques semaines, sans séquelles. 

En 1957, troisitme grossesse. Au huitiéme mois, survenue d’un hématome rétro-placentaire 
avec tension artérielle 4 18-10. Accouchement d’un enfant mort-né. Le jour méme de |’accou- 
chement, apparition d’un ictére qui se prolonge pendant quelques semaines. Les tests d’hémo- 
lyse pratiqués 4 ce moment ne donnent aucun résultat positif. 

En 1959, quatriéme grossesse. Les derniéres régles étant du 29 juillet, le terme probable se 
situe 1ux environs du 10 mai. La grossesse s’est développée normalement. Plusieurs examens 
sanguins ont été pratiqués : la malade est du groupe A Rh +, son mari est du groupe O Rh 
Il n’y a pas d’agglutines irréguliéres dans le sang de la mére. La recherche d’anticorps est néga- 
tive. Les dosages hormonaux pratiqués au cours dela grossesse ont montré une déficience de 
prégnandiol et de folliculine, et il a été fait un traitement par les cestrogénes de synthése. 
Depuis quelques semaines, la tension artérielle est en augmentation progressive, et se situe, 
au moment de |’examen, 4 19-10. Etant donnés les antécédents de cette malade, et l’accouche- 
ment provoqué par voie basse ne semblant pas sans risque au point de vue obstétrical, la pré- 
sentation étant inaccessible, on décide de pratiquer-une césarienne. Le 13 avril, intervention 
qui permet d’extraire un enfant de 2,800 kg qui crie dés la naissance. L’examen sanguin de 
V’enfant le montre du groupe A Rh —; 24 heures aprés |’intervention, apparition chez la mére 
d’un ictére accompagné de prurit, qui disparaitra dans les 10 jours qui suivront. Les examens 
sanguins donnent les résultats suivants : 

Pas d’incompatibilité sanguine entre le pére et la mére ; tests hépatiques normaux : choles- 
térol 4 2,50 ; cholestérol estérifié 4 1,20 ; cholestérol libre 4 1,30 ; rapport d’estérification a 
48 % ; test de Gross 4 2,5. 

La mére et l’enfant quittent la clinique 12 jours aprés l’intervention, en bonne santé. 


Les trois ictéres présentés par cette femme ne sont certainement pas de méme pa- 
thogénie. Le premier et le deuxiéme s’apparentent vraisemblablement 4 l’ictére 
gravido-toxique. En particulier, le premier s’est accompagné d’éclampsie, de signes 
rénaux, d’hypertension artérielle ; il s’est cependant agi ici d’une forme fruste, et 
régressive. 

La méme pathogénie s’applique sans doute a l’ictére de la troisitme grossesse, 
apparaissant au huitiéme mois et accompagné d’un hématome rétro-placentaire. 
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Fic. 1. — La photographie est centrée par une veine centro-lobulaire. Les travées de Remak gagnent 
ce point de ralliement comme des rayons de roue allant vers un moyeu. Présence de thrombi biliaires 
et de pigments biliaires intra-cytoplasmiques. 


(Gr. X 250.) 


Par contre le quatriéme ictére, apparu aprés le quatriéme accouchement, parait 
étre un ictére cholostatique typique, avec son prurit spécial, sa biologie négative, et 
son évolution favorable pour la mére et pour l’enfant. Une note discordante est l’élé- 
vation de la tension artérielle, élément d’un syndrome « gravido-toxique » fruste 
associ€. 
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Fig. 2. — Présence de thrombi biliaires 4 contours festonnés, cernés par un « liséré de deuil », sous 
forme d’un magma noiratre inorganisé qui s’oppose nettement a |’aspect structuré des noyaux re- 
makiens sphériques, pavés de mottes chromatiniennes. Un thrombus biliaire qui occupe exactement 
le centre de la microphotographie, si¢ge dans un capillicule qui est bordé par trois travées de Remak 
contenant chacune 2 noyaux remakiens accolés en lunette. Le cytoplasme des cellules de Remak est 
piqueté de petits pores mitochondriaux. (Gr. x 800.) 


Oss. III. — Ictére de type mixte chez une femme ayant des antécédents hépatiques personnels 
(deux ictéres antérieurs) et héréditaires (ictéres gravidiques et lithiase chez la mere). 


Mme §S..., 25 ans, primipare, consulte en septembre 1960, au cinquiéme mois d’une grossesse. 
Ses derniéres régles sont du 20 avril ; le terme est aux environs du 4 février 1961. Dans les 
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antécédents, on reléve, en 1956, un ictére qui a duré un mois et en 1958, un autre ictére qui 
aurait duré 2 mois, et est apparu sans phénoménes douloureux prémonitoires. Depuis le début 
de la grossesse, elle a quelques vomissements et surtout un ictére accompagnée de prurit, survenu 
sans syndrome douloureux, sans fiévre. Les selles sont normalement colorées ; |’appétit est 
conservé. A noter que la mére de la malade a présenté deux ictéres gravidiques et est porteuse 
d’une lithiase biliaire. L’examen obstétrical montre une grossesse normale, et un volume utérin 
correspondant & 4 mois 1/2 de la grossesse. La mére sent les mouvements fcetaux, les bruits du 
coeur sont normalement percus. I] n’y a pas d’albumine dans les urines. La tension artérielle 
est & 12-7. Les examens spéciaux montrent une bilirubinémie totale & 40 milligrammes dont 
29 milligrammes de directe et 11 milligrammes d’indirecte. Les réticulocytes sont 4 13 pour 
1.000. La recherche d’agglutinines montre un test de Coombs positif, il n’y a ni iso-immuni- 
sation, ni auto-anticorps. Les tests de floculation sont absolument normaux. On met la malade 
au régime classique, 4 un traitement d’antispasmodiques et de cholérétiques. Le 15 octobre, 
a 5 mois 1/2 de grossesse, apparition d’cedémes d’abord localisés aux membres inférieurs, puis 
généralisés. I] n’y a pas d’albumine dans les urines, pas d’hypertension artérielle. La malade 
est mise au repos avec un régime sans sodium. Elle recoit en outre un traitement de diuré- 
tiques et de chlorure de potassium. Le 2 novembre, elle fait un accouchement prématuré de 
6 mois, avec expulsion d’une enfant qui vit quelques instants. L’ictére disparait dans les jours 
qui suivent |’accouchement. 


Cet ictére est spécial par sa survenue au début de la grossesse, ce qui le différencie 
de la forme habituelle de l’ictére cholostatique ; par la coloration normale des selles ; 
par l’apparition d’cedémes généralisés au cinqui¢me mois de la grossesse, alors qu’il 
n’y avait aucun syndrome rénal. Ces cedémes paraissent bien d’origine hépatique. 

Il est difficile de se prononcer d’une fagon certaine sur la pathogénie de cet ictére, 
qui était peut-étre mixte et, s’il se rapprochait par certains points de l’ictére cholo- 
statique (prurit intense, tests normaux), en différait par beaucoup d’autres essentiels 
(apparition précoce, selles colorées). C’est dire qu’il n’est pas toujours facile de 
classer de fagon certaine les ictéres gravidiques dans un des cadres que nous leur 
avons assignés. 


Oss. IV. — Ictére cholostatique « apparenté » avec élévation des transaminases et négativité 
des tests de floculation, 


M™ Yolande Dud..., 28 ans, est hospitalisée & la Clinique Médicale B, avec le diagnostic 
de vomissements incoercibles de la grossesse. Elle est au deuxiéme mois d’une quatriéme gros- 
sesse, et depuis un mois, a de l’anorexie, des vomissements alimentaires répétés, survenant 
aussitét aprés les repas. Elle éprouve une grande asthénie, et doit rester alitée. Depuis cing 
jours, est apparu un ictére léger, accompagné de cholurie, avec légére décoloration des selles. 

A l’examen, le bas-fond utérin remonte & deux travers de doigt au-dessus du pubis ; le foie 
ne déborde pas le rebord costal ; la rate n’est pas palpable. 

I] n’y a aucune anomalie cardio-vasculaire ; la tension artérielle est 4 11-6. Jl n’y a pas de 
prurit. 

Les trois premiéres grossesses ont été bien tolérées, et n’ont pas été accompagnées d’ictére. 


Les examens de laboratoire fournissent les résultats suivants : 

Azotémie : 0,20. 

Hémogramme : G.R. 4730 000 ; G. B. : 6.600. 

Formule leucocytaire : lymphocytes : 18 % ; grands lymphocytes : 21 % ; monocytes : 3 % ; 
poly. neutro. : 58 %. 

$ urines sont normales : pas de corps anormaux ; sédiment normal. 

Les tests hépatiques sont normaux ; le red colloidal est négatif. 

Les transaminases sont augmentées : Transaminases glutamiques pyruviques : 390 unités ; 
transaminases oxalo-a étiques : 123 unités. 

L’épreuve de la galactosurie est absolument normale. 

Le cholestérol total est 4 2 g et le rapport d’estérification & 0,90, donc normal. 
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L’ammoniémie est 4 4 gamma. ; 

La bilirubine totale est 4 45 mg, sous forme de bilirubine directe. 

Les tests de la grossesse se montrent positifs. 

L’évolution est rapidement régressive, et, 6 jours aprés l’entrée, la bilirubinémie est tombée 
a 17 mg, |’état général est meilleur et les vomissements ont totalement disparu. 

La malade quitte le service 10 jours aprés son entrée. 

15 jours plus tard, elle revient pour un examen radiologique de la vésicule biliaire et de la 
voie biliaire principale, qui ne montre aucune anomalie organique ; on vérifie également |’es- 
tomac et la partie initiale du gréle qui sont normaux. 

Le traitement a consisté en delta-cortisone, et l’ictére a commencé & régresser dés le qua- 
triéme ou cinquiéme jour de l’administration du médicament. 

On fait un nouvel examen de contréle cing jours plus tard ; Je dosage des transaminases les 
montre trés sensiblement abaissées : les transaminases oxalo-acétiques 4 22, les transminases 


glutamiques pyruviques 4 69 ; la bilirubinémie totale est tombée & 7 mg ; les tests de flocula- 
tion sont toujours normaux. 


I] est difficile de classer cet ictére ; si l’élévation du taux des transaminases oriente 
vers le diagnostic d’ictére viral, par contre l’absence de la phase pré-ictérique (en 
dehors des vomissements qui existaient a |’état isolé), et surtout la négativité de tous 
les tests de floculation ne plaident pas en faveur de cette hypothése. D’autre part, 
l’absence de ponction-biopsie du foie nous prive de renseignements précieux. Nous 
avons tendance a faire entrer cette forme dans le cadre des ictéres cholostatiques, avec 
quelques réserves. 


* 
* * 


La fréquence de l’ictére cholostatique est difficile 4 apprécier car sa connaissance 
est de date récente, les statistiques un peu anciennes groupant indistinctement dans 
un méme chapitre toutes les variétés d’ictéres gravidiques, comprenant en particulier 
lictére viral et l’ictére de stase biliaire. Il faut en venir a la statistique de Thorling 
pour avoir une appréciation exacte de cette fréquence. Cet auteur, sur 72 cas d’ic- 
téres de la grossesse, reléve 38 ictéres cholostatiques, c’est-a-dire une proportion d’un 
sur deux par rapport a l’ensemble des ictéres, et de 0,3 pour 100 grossesses. 

Il est trés important de noter que ces ictéres surviennent en dehors de toute no- 
tion d’épidémicité, contrairement aux ictéres viraux. 

Leur date de survenue par rapport a la grossesse est également plus uniforme que 
celle des ictéres par hépatite virale : ils apparaissent en fin de gravidité, dans le der- 
nier trimestre, alors que les ictéres viraux sont plus uniformément répartis pendant la 
grossesse et spécialement pendant les deux derniers trimestres de celle-ci ; lors des 
ictéres gravidiques successifs, la date de début par rapport a l’age de la grossesse se- 
rait toujours identique chez la méme malade. Peut-étre une lésion hépatique anté- 
rieure favorise-t-elle la production de l’ictére cholostatique : certaines observations 
tendraient 4 le prouver (Cachera). Nous-mémes avons relevé le méme fait. 

Si la période pré-ictérique ne comporte pas le syndrome infectieux habituel aux 
ictéres viraux, un signe par contre prend 4 cette époque un relief particulier, le prurit. 
Il n’existe 4 cette période ni fiévre, ni arthralgie, ni migraine, ni urticaire, ni méme 
les troubles digestifs banaux prémonitoires, mais le prurit précéde de plusieurs jours 
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ou méme de plusieurs semaines l’apparition de l’ictére et constitue a ce stade le seul 
signe annonciateur de |’affection, comme il sera le dernier a disparaitre. 

Une fois survenu, l’ictére n’a rien de trés caractéristique ; il s’accompagne de déco- 
loration des matiéres et de cholurie, parfois de douleurs épigastriques ; son intensité 
est généralement moyenne. Le signe fonctionnel essentiel de la phase ictérique est 
encore le prurit, généralisé, entrainant des lésions de grattage, provoquant |’in- 
somnie. Parfois, il se localise aux bras, aux jambes, aux espaces inter-digitaux, a la 
plante du pied. II évolue parallelement a la maladie, et sa diminution est un signe de 
bon augure, le meilleur qui permette d’annoncer la guérison. Le foie est modérément 
augmenté de volume, sensible a la palpation. La rate n’est pas palpable. L’asthénie est 
le troisiéme signe majeur de la maladie ; elle est parfois considérable et toujours 
durable. 

Le syndrome biologique de l’ictére cholostatique est trés particulier. Le choles- 
térol total est élevé, avec un coefficient d’estérification normal ; les lipides totaux 
sont habituellement augmentés. Les transaminases subissent une augmentation 
modérée (valeur de la transaminase oxalo-acétique : 180) (Perreau), de méme que 
les phosphatases alcalines, qui sont d’ailleurs souvent un peu augmentées physio- 
logiquement au cours de la grossesse, mais dans des proportions sensiblement 
moindres. Par contre, dans l’ensemble, les tests de floculation sont négatifs sauf la 
réaction au thymol qui est parfois légérement positive (dans deux cas sur six de 
Caroli). L’épreuve de la B.S.P. montre une rétention intense avant l’accouchement, 
mais banale au cours de tout ictére, pour revenir 4 la normale aussitét aprés l’accou- 
chement. 

L’électrophorése objective une diminution de la sérine, et une augmentation des 
alpha-2 et béta-globulines (Perreau). 

Le temps de Quick est un peu élevé, mais l’abaissement de la prothrombine n’est 
pas assez intense pour entrainer un syndrome hémorragique. 

Enfin la résistance globulaire aux solutions salines n’est pas abaissée ; il n’y a pas 
d’agglutines ni d’hémolysines ; le test de Coombs reste négatif, et il n’y a pas de réti- 
culocytes ; bref, il n’y a aucun signe de fragilité globulaire et l’anémie légére sou- 
vent observée n’est pas due a cette pathogénie. 

Il faut retenir de ce bilan la différence fondamentale qui le sépare de celui des 
ictéres viraux. 

Les investigations radiologiques sont forcément d’un intérét trés limité pendant la 
phase ictérique, le court-circuitage du produit opacifiant, paralléle 4 celui des épreuves 
de traversée comme la B.S.P., ne permettant aucune exploration satisfaisante. Dans 
des observations exceptionnelles, comme celle de Debray, Roux et Laumonnier, on a 
pu vérifier l’intégrité des voies biliaires extra-hépatiques : dans le cas de ces auteurs, 
un drain vésiculaire a permis de s’assurer de la perméabilité des voies biliaires. Par 
contre, on a tout loisir de faire cette exploration aprés disparition de l’ictére, et cer- 
tains auteurs, comme Perreau et Rouchy, n’y ont pas manqueé : chez deux de leurs 
malades, cet examen répété un mois et six mois aprés l’accouchement, était encore 
négatif ; mais, dans un autre cas, la biligraphie aprés disparition de l’icteére mon- 
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trait une voie biliaire principale normale ; toutefois, la vésicule n’était pas opacifiée. 
Dans une autre observation des mémes auteurs, voies biliaires principale et accessoire 
étaient normales une semaine aprés l’accouchement : c’est ce que nous avons nous- 
mémes observé. Dans les cas valables, |’exploration radiologique ne montre donc 
aucune anomalie des voies biliaires tant principale qu’accessoire. 


L’évolution de l’ictére cholostatique de la grossesse est essentiellement bénigne, 
réserve faite de sa durée qui atteint souvent sept semaines (Thorling) mais est habi- 
tuellement sensiblement moindre ; elle semble indépendante de la date d’apparition 
par rapport a la grossesse, l’ictére rétrocédant habituellement vers le 10°-12° jour 
aprés l’accouchement. Trés rarement, il régresse avant l’accouchement. Le prurit 
disparait en méme temps que l’ictére, mais trés souvent sa disparition précéde celle 
de l’ictére et permet de l’annoncer a l’avance. II est tres remarquable que des modifi- 
cations de la bile se produisent simultanément : dans un cas de Debray, une cholécys- 
tostomie avec drainage montra que |’élimination biliaire, tres peu abondante jusqu’a 
l’accouchement et constituée jusque-la par une bile épaisse et noire, devint rapide- 
ment abondante aussitét aprés l’accouchement, avec excrétion de bile claire. 


Tout retard excessif 4 la disparition de l’ictére aprés l’accouchement doit faire 
craindre la coexistence d’une autre lésion expliquant la persistance anormale de l’ic- 
tére. C’est ainsi que dans un cas de Caroli, un ampulome vatérien rendait compte 
d’un ictére mécanique qui aurait pu en imposer, dans le cours de la grossesse, pour 
un ictére cholostatique. 


L’ictére cholostatique entraine souvent un accouchement prématuré, et parfois 
des hémorragies de la délivrance dont il faut connaitre la fréquence. Si le pronostic 
maternel est cependant habituellement excellent, il n’en va pas toujours de méme du 
pronostic foetal : Perreau et Rouchy, sur 27 grossesses avec ictére, ont enregistré 
sept mortalités infantiles (un mort-né, trois décés au premier jour, trois décés tardifs 
4 14 jours, un mois et trois mois). La mortalité est naturellement beaucoup plus forte 
chez les prématurés. I] semble d’ailleurs que certaines femmes aient des enfants nor- 
maux, malgré leur ictére, lors des grossesses successives, et que d’autres au con- 
traire aient réguli¢rement des enfants mort-nés. Exceptionnel est l’ictére du nouveau- 
né, et l’observation de Cattan reste une rarissime exception : dans son cas, |’enfant 
présenta, 4 partir de la premiére semaine, un ictére avec décoloration des selles qui 
dura un mois et ne laissa aucune séquelle, Il y a 4 ce sujet une différence trés nette a 
faire entre l’hépatite virale, qui peut atteindre le nouveau-né, et l’ictére cholostatique, 
propre a la mére, et non transmissible au nouveau-né sous une forme similaire. 


Les séquelles maternelles sont exceptionnelles, tout se passant comme si la maladie, 
intimement liée 4 la grossesse, disparaissait avec elle. Perreau a cependant noté une 
splénomégalie dure et réguliére, débordant de trois travers de doigt le rebord costal, 
six mois aprés l’accouchement d’une femme ayant eu un ictére cholostatique. 


L’anatomie pathologique a surtout été étudiée sur les ponctions-biopsies du foie, 


comme dans notre cas, la bénignité du pronostic de la maladie ne fournissant pas de 
documents anatomiques. On ne trouve pas de nécrose cellulaire, mais parfois quelques 
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anomalies cytologiques : ballonisation, vacuolisation, ces lésions restant discrétes ou 
méme absentes. II n’existe pas davantage d’infiltrat inflammatoire. Par contre ce qui 
prédomine, et qui constitue le plus souvent la seule lésion, est l’accumulation des 
pigments biliaires dans les canalicules et dans les cellules hépatiques entourant les 
thrombi biliaires. Les canalicules sont distendus par cette accumulation pigmentaire. 
Cet aspect de cholostase se rapproche sensiblement de celui des ictéres mécaniques. 
Une différence si flagrante entre les lésions des hépatites virales et celles de l’ictére 
idiopathique cholostatique doit étre soulignée, puisqu’elle superpose a |’entité cli- 
nique et biologique de |’affection une autonomie anatomique. 


La pathogénie n’en est pas élucidée pour autant. On pouvait se demander si l’ictére 
cholostatique de la grossesse n’était pas une variété d’hépatite virale, étant donné 
que l’on connait parfaitement |’existence d’ictéres infectieux 4 type cholostatique. 
Cette hypothése est insoutenable, et ne permettrait de comprendre ni la formule 
anatomo-pathologique trés spéciale, ni la survenue de |’affection a une phase, toujours 
la méme, de la grossesse ; ni la répétition de cet ictére lors de grossesses successives 
dans la forme récidivante qui n’est qu’une variété de l’ictére cholostatique. Par 
contre, on peut se demander si un certain nombre des ictéres décrits comme ictéres 
viraux ne sont pas en réalité des ictéres cholostatiques qui constitueraient la plus 
grande part des ictéres gravidiques observés en dehors d’une période épidémique, ce 
qui expliquerait certaines anomalies d’ictéres dits viraux, comme la négativité de la 
réaction au thymol dans les ictéres « viraux » gravidiques d’apparition tardive. 


La stase biliaire devait faire évoquer la possibilité d’un obstacle extra- ou intra- 
hépatique, et on n’y a pas manqué. II est facile d’éliminer l’obstacle extra-hépatique 
(spasme du sphincter d’Oddi, dyskinésie des voies biliaires, compression des voies 
biliaires par l’utérus gravide) ; toutes ces explications peuvent étre écartées, en par- 
ticulier par les explorations radiologiques qui ont pu étre faites, rarement il est vrai, 
mais toujours dans un sens négatif. 


Beaucoup plus séduisante est l’hypothése de l’association d’une perturbation phy- 
sico-chimique de la bile 4 une atonie des canalicules biliaires. Le probléme est dés 
lors sensiblement le méme que celui des ictéres médicamenteux, dont l’ictére de la 
chlorpromazine (Largactil) est le type. Certaines constatations, comme celles de 
Debray concernant la différence flagrante entre la bile excrétée pendant l’ictére et 
celle de la convalescence, viennent a l’appui de cette doctrine. Comment la grossesse 
provoque-t-elle cette double modification des voies biliaires et de leur contenu ? Y 
a-t-il une origine hormonale ? Un excés de progestérone engendre-t-il l’atonie bi- 
liaire comme le suggérent Kerrer, Bergman, Svandorg ? L’hypothése est séduisante, 
mais une objection a cela est que la grossesse normale ne s’accompagne pratiquement 
d’aucune perturbation fonctionnelle du foie. 


Certes, on note bien vers la fin de la gravidité une augmentation du cholestérol 4 
partir du septiéme mois, une augmentation légére du taux de la bilirubinémie, un 
accroissement du volume de la vésicule biliaire, de discrétes modifications de 1’é- 
preuve de Boyden surtout aprés le deuxiéme trimestre. Le bilan humoral permet éga- 
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lement d’objectiver une réaction de Hanger partiellement positive dans 22 p. 100 des 
grossesses normales (Day) en fin de-gravidité, et quelques modifications de l’épreuve 
de la B.S.P. ainsi qu’une augmentation presque constante du taux des phosphatases 
alcalines. Il s’agit 14 de troubles minimes, et purement fonctionnels, car on sait 
(Ingerslev) que les ponctions-biopsies du foie montrent une image histologique ri- 
goureusement normale au cours de la grossesse physiologique, et l’opinion d’Hoff- 
bauer et d’Opitz parait sujette 4 caution : ces auteurs affirment que, sur une coupe de 
foie, on peut poser 4 coup sir le diagnostic de gravidité, tant serait caractéristique 
l’infiltration graisseuse centro-lobulaire, l’ectasie des capillicules biliaires, de la veine 
centro-lobulaire et des sinusoides afférents. 


Mais toutes ces anomalies mineures n’expliquent pas pourquoi dans certains cas 
survient l’ictére cholostatique, et surtout pourquoi il survient électivement chez cer- 
taines femmes qui ont tendance a présenter la méme affection a des grossesses suc- 
cessives. Il y a certainement 1a un facteur individuel qui, pour l’instant, n’est absolu- 
ment pas élucidé. 


* 
* * 


Lictére récidivant de la grossesse n’est qu'une forme clinique récurrente de l’ictére 
cholostatique ; il en a la méme symptomatologie, la méme biologie, le méme pro- 
nostic, bénin pour la mére, plus réservé pour |’enfant avec ce facteur aggravant pour 
l'avenir que se renouvelleront pour chaque nouvelle grossesse les possibilités d’au- 
gression vis-a-vis de l’enfant. Si cet ictére n’est biologiquement et anatomiquement 
connu que depuis peu, on savait déja depuis longtemps l’existence d’ictéres récidi- 
vants de la grossesse, et Lantuéjoul y avait insisté dans la thése de Trocellier. Il en 
avait déja donné les caractéres essentiels, auxquels les travaux ultérieurs ont peu 
ajouté. 

Sans étre fréquente, cette forme d’ictére gravidique n’est pas exceptionnelle : une 
des séries les plus importantes, celle de Svandorg, en rapporte 22 cas. 


On trouve dans la littérature des séries impressionnantes de grossesses successives 
avec ictére survenant chez la méme femme : sept grossesses ictérigénes dans le cas 
de Boreel ; huit ictéres gravidiques chez la méme malade de Tylecote. Le fait qu’une 
primipare ait présenté un ictére de type cholostatique doit donc faire évoquer tout 
au moins la possibilité d’un ictére semblable aux grossesses ultérieures, avec les con- 
séquences feetales que cela peut impliquer. Cette possibilité n’est cependant pas une 
nécessité, puisque tous les ictéres cholostatiques ne sont pas nécessairement des ic- 
téres récidivants. Le médecin devra donc conserver pour lui cette notion, et se garder 
d’alarmer exagérément, quant 4 son avenir, une femme qui vient de présenter un 
accouchement prématuré provoqué par un ictére gravidique. 

Plus fréquemment encore que dans les autres ictéres de la grossesse, on reléve ici 
des antécédents hépatiques, un foie antérieurement touché (par exemple par un ictére 
viral) paraissant étre une cause prédisposante pour un ictére cholostatique de la 
grossesse. Lantuéjoul et Chambraud ont suivi une femme ayant présenté, a l’age 
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de 12 ans, ce qui parait bien avoir été un ictére viral particuliérement intense (ictére 
trés fébrile avec urines foncées et décoloration des matiéres ayant nécessité un alite- 
ment d’un mois). Elle eut ensuite quatre grossesses successives terminées par des 
accouchements prématurés au septiéme mois, avec présence de subictére pendant les 
deux derniéres grossesses. 

Un facteur de prédisposition individuelle semble donc probable, comme le prouve 
d’ailleurs une observation de Svandorg et Ohlssen de deux sceurs présentant l’une 
et l’autre des ictéres récurrents 4 deux grossesses successives. 


Comme pour la variété cholostatique isolée, l’ictére récurrent survient en fin de 
grossesse, dans les quatre derniers mois ; il s’annonce habituellement par un prurit 
qui le précéde a plus ou moins long intervalle ; en une semaine, ictére et prurit attei- 
gnent leur maximum. Alors le tableau clinique est calqué sur celui de la forme typique ; 
il y aa la fois cholurie et décoloration des selles. 


Le tableau biologique est identique a celui de l’ictére idiopathique : avant tout, les 
tests de floculation sont normaux ; d’autre part, il n’y a aucun signe d’hémolyse : 
test de Coombs négatif, fer sérique normal, réticulocytes en nombre normal, et sur- 
tout l’oxyde de carbone endogéne n’est pas augmenté. Les autres épreuves sont de 
moindre importance : la bilirubinémie directe est naturellement haute ; la prothrom- 
bine peut étre un peu abaissée (mais le déficit se corrige facilement sous |’influence 
de la vitamine K) ; |’élévation des phosphatases alcalines signe la cholostase. Le reste 
du bilan fonctionnel est normal et l’électrophorése n’objective pas de perturbation 
importante du profil protidique. 


La encore, |’examen radiologique pratiqué aprés la maladie ne montre aucune ano- 
malie des voies biliaires extra-hépatiques. 


Un tel tableau est assez caractéristique pour qu’on n’ait pas besoin, pour avoir 
confirmation du diagnostic, de la signature histologique qu’apporte la ponction- 
biopsie du foie. 


C’est cependant elle qui a fourni les documents anatomo-pathologiques qui ont 
fait connaitre l’histologie de cette affection, dans des cas ou un diagnostic douteux a 
rendu nécessaire cette exploration. On trouve alors une distension des canalicules 
biliaires avec des thrombi dans la région centro-lobulaire ; l’espace porte est normal 
(avec cette restriction que la ponction-biopsie n’explore qu’un nombre minime de 
ces espaces, du fait de la limitation volumétrique du prélévement). La cellule hépa- 
tique subit cependant parfois un processus dégénératif (cytoplasme volumineux, va- 
cuolaire, 4 limites floues ; noyau 4 chromatine non homogéne). Ces lésions sont sur- 
tout apparentes dans les zones de stase biliaire. Mais les lésions cytologiques sont en 
général extrémement discrétes, comme dans la forme cholostatique typique. 


L’évolution est bénigne, mais reste fonction de celle de la grossesse : c’est dans les 
deux semaines qui suivent l’accouchement que disparaissent simultanément prurit 
et ictére. Parfois néanmoins, le prurit survit a l’ictére d’une durée plus ou moins 
longue, en moyenne une semaine. Parfois, la guérison demande plus de temps, et 
jusqu’a cing semaines aprés l’accouchement (Svandorg). 
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Le pronostic maternel est donc excellent ; il n’y-a pas de séquelles ; entre les gros- 
sesses il n’existe aucune anomalie clinique, biologique ou radiologique du foie ou des 
voies biliaires ; les explorations faites 4 loisir entre les grossesses n’ont habituelle- 
ment révélé aucune perturbation hépato-biliaire. 

La seule ombre a ce tableau rassurant est la possibilité d’un retour de la maladie 4 
des grossesses ultérieures, ce qui ne serait peut-étre pas d’une bien grande impor- 
tance pour la mére, mais qui affecte beaucoup plus lourdement le pronostic feetal. 

On note en effet, dans une proportion appréciable de cas, |’existence d’accouche- 
ments prématurés au cours de l’ictére gravidique et leur répétition lors de chacune 
des grossesses ultérieures compliquées de jaunisse. II est habituel qu’une femme qui 
a présenté un accouchement prématuré lors d’un ictére gravidique, ait la méme com- 
plication lors des grossesses ictérigénes ultérieures, comme s’il y avait une véri- 
table tendance de l’ictére 4 retentir de la méme fagon sur la grossesse, chez la méme 
femme. 

Le pronostic foetal est en partie fonction de |’age de la prématurité ; la mort peut 
survenir de différentes fagons, mais en tout cas ces enfants sont particuliérement 
fragiles et le pourcentage de mortalité péri-natale non négligeable : dans le cas de 
Tylecote, une femme ayant eu huit grossesses avec ictére, a perdu tous ses enfants 
sauf le premier ; dans celui de Pavel, une femme présente six grossesses avec ictére 
survenant au septiéme mois ; tous ces enfants naissent ictériques ; trois sur six 
meurent soit dés la naissance, soit en bas 4ge. Dans une autre série, sur six enfants 
quatre meurent. Ces chiffres soulignent suffisamment le fait que le pronostic feetal 
est a opposer a la bénignité du pronostic maternel, encore que la littérature comporte 
de nombreux cas d’accouchements d’enfants normaux, bien que nés de méres ayant 
présenté un ictére cholostatique. 

Une seule forme clinique est 4 mentionner, en dehors de |’éventualité exception- 
nelle, et peut-étre discutable, de l’aggravation de l’ictére ; c’est la forme anictérique, 
trés curieuse et trés intéressante, car il s’agit de la répétition de la maladie sous un 
aspect inapparent, 4 manifestation uniquement prurigineuse. Le diagnostic serait en 
fait difficile sinon impossible, si la premiére atteinte cholostatique de la série des 
grossesses ne se faisait pas sous une forme franchement ictérique. Cette forme anic- 
térique ne serait pas exceptionnelle, pusiqu’on pourrait la noter dans 50 p. 100 des 
cas : sur deux femmes ayant présenté un ictére cholostatique, une serait appelé a 
souffrir, lors des grossesses ultérieures, d’un prurit qui serait |’équivalent fruste de la 
maladie. Cette notion ne doit pas étre perdue de vue, pour interpréter correctement, 
le cas échéant, un prurit gravidique trop facilement étiqueté idiopathique. 

Si le tableau clinique de l’ictére récidivant entraine la conviction, du fait méme de 
la répétition de l’ictére 4 chaque grossesse, un diagnostic différentiel doit étre néan- 
moins évoqué, sa symptomatologie étant rigoureusement identique : celui de l’ictére 
cholostatique médicamenteux, le largactil et la méthyltestotérone étant les deux 
agents le plus souvent responsables de cette cholostase. Un interrogatoire poussé 
devra donc toujours rechercher, chez une femme enceinte atteinte d’ictére « idio- 
pathique », la possibilité d’une thérapeutique par l’un de ces deux produits, ou un 
des autres plus rarement en cause en pareil cas. 
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* 
* * 


Au terme de cette étude, il apparait que la connaissance clinique des ictéres de la 
grossesse est désormais bien précisée et leur classification ordonnée. 

Le mécanisme par contre en est plus obscur en ce qui concerne un certain nombre 
d’entre eux. Un fait est cependant certain ; la grossesse constitue un facteur prédis- 
posant pour la plupart des affections hépatiques. Cela est bien connu depuis long- 
temps en ce qui concerne la lithiase biliaire ; les études récentes ont démontré 
que c’était également vrai de beaucoup d’autres maladies hépatiques et méme d’affec- 
tions spécifiques comme les ictéres viraux. D’autre part, quand une affection hépa- 
tique commune survient chez une femme enceinte, elle peut prendre de ce fait un 
caractére de plus grande gravité. 

Enfin, il est certaines affections hépatiques spécifiques de la grossesse, et au pre- 
mier plan lictére idiopathique cholostatique. Tout se passe dans cette affection 
comme si, a une certaine date de la grossesse, le foetus — ou certains organes ou tissus 
foetaux — se comportait vis-a-vis de certains organes maternels et spécialement du 
foie et du rein, comme un antigéne. Le délai d’apparition des accidents, toujours a 
peu prés le méme puisqu’ils ne surviennent guére avant la fin de la gravidité, peut 
correspondre 4 un développement tissulaire foetal suffisant pour entrainer la produc- 
tion de ces anti-tissus. Ce mécanisme serait ainsi voisin de celui de maladies auto- 
entretenues dont l’histoire a été inaugurée par Fiessinger, et ne disparaitrait, dans le 
cas particulier, qu’avec l’expulsion feetale. C’est 1a la seule explication qui nous 
semble rendre compte de beaucoup des faits que nous avons passés en revue, spécia- 
lement a propos de l’ictére cholostatique. L’avenir dira si cette opinion est justifi¢e, 
quand nous aurons a notre disposition, comme cela existe déja pour le corps thyroide 
par exemple, des procédés permettant de déceler les auto-sensibilisations tissulaires. 














Le probléme thérapeutique du carcinome de l’ovaire 
chez la jeune femme 


A propos de deux cas suivis de grossesses 


par 


B. JAMAIN et M. LACHOWSKY 
(Paris) 


Les tumeurs de l’ovaire, quelles qu’elles soient, soulévent aujourd’hui encore, des 
problémes angoissants. En effet, dans |’état actuel de nos connaissances, aucun critére, 
fat-il clinique ou anatomo-pathologique, ne permet a coup sir de porter un pronostic ; 
l’élément essentiel, 4 savoir le potentiel de malignité de la tumeur, reste souvent 
inconnu. La malignité des lésions est ici fort difficile 4 préciser, et l’on concoit alors 
la difficulté, voire l’impossibilité, de codifier une thérapeutique générale et définie 
de ces tumeurs. 

Nous avons eu I|’occasion de traiter deux femmes de moins de 30 ans, porteuses 
d’une tumeur ovarienne dont le diagnostic exact ne fut pas posé a l’intervention, mais 
que le laboratoire étiqueta maligne et dont l’ablation simple (sans castration) fut 
suivie d’une grossesse. 


Oss, 1. — Lef..., 19 ans. 

En mars 1953, la malade Agée de 19 ans vient consulter pour une augmentation importante 
du volume de l’abdomen, ayant débuté en juin 1952, absolument isolée, en particulier : pas 
de douleurs, pas de troubles menstruels, pas de troubles digestifs, pas de troubles urinaires 
ni vésicaux, pas d’amaigrissement ni de signes infectieux. 

Derniéres régles le 28-2-1953, normales. 

Bon état général. 

Au premier regard, la malade semble enceinte 4 en juger par le volume de son abdomen. 

A Vexamen, l’abdomen est dur, lisse, avec signe du flot dans les flancs. On découvre une 
masse de 26 cm de haut, ronde, réguliére, méidiane, liquidienne, indolente. 

Le toucher vaginal, possible, montre : 


— un col utérin refoulé dans le fond de la concavité sacrée, donc en arriére de la masse ; 
— les mouvements imprimés 4 la masse ne se transmettent pas trés nettement au sol ; 
— les culs-de-sacs sont libres. 
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Par ailleurs, auscultation négative. 

Retard de régles de trois semaines. 

Tous les examens complémentaires pratiqués sont normaux, la vitesse de sédimentation 
légérement accélérée, la réaction biologique de grossesse est négative. 

Devant ce tableau de volumineux kyste liquidien chez une jeune fille en excellent état 
général, on pose |’indication opératoire. 

Compte rendu opératoire : Incision médiane débordant trés légérement l’ombilic @ gauche. 

Le kyste ne peut étre enlevé en raison de son volume, on doit le ponctionner et l’aspirer. On 
retire quatre litres d’un liquide grisatre, crémeux, opaque, ne contenant rien en suspension. 

L’extériorisation du kyste est alors facile. A paroi épaisse, il apparait développé aux dépens 
de l’ovaire gauche et tordu sur son pédicule. 


Il n’est pas adhérent, sa surface est lisse. 

Ligature et résection du pédicule de la trompe gauche. Le reste des organes génitaux appa- 
rait sain, il n’y a aucune lésion péritonéale. Fermeture en trois plans. 

Les suites opératoires sont simples et la jeune femme quitte le service le 4-6-53. 

Examen macroscopique de la piéce : A la coupe, le kyste apparait cloisonné en deux poches, 
qui, toutes deux, contiennent le méme type de liquide. La cloison de séparation est épaisse 
et présente des vésicules analogues 4 des vésicules mélaires. 


Examen microscopique : Epithélioma kystique végétant a type canaliculaire pseudo-mucineux. 
(Solle, laboratoire Hépital Tenon). 

Carcinome mucipare, dit entéroide, nous répond DE BRux, qui ajoute : en réalité, le terme 
entéroide ne repose sur rien de précis, ce cancer reproduisant aussi bien des structures rappe- 
lant les glandes cervicales. 

Le résultat histologique souléve le probléme de l’avenir rapproché. En raison de l’age de la 
malade (19 ans), de l’aspect trés encapsulé de la tumeur, on écarte l|’idée d’une réintervention. 

Des frottis systématiques sont réguli¢rement répétées. L’un d’eux est étiqueté classe III a 
cause d’une cellule 4 noyaux multiples. Tous les autres ont été : classe II. 

D’ailleurs, dans les mois qui suivent l’intervention, une grossesse apparait. L’accouchement 
a lieu au début de 1955. Trois autres grossesses surviennent en 1957, 1958, 1960. Les 
enfants sont normaux. L’examen clinique récent est enti¢rement satisfaisant. 


En résumé, il s’agit d’une femme qui, aprés exérése d’une volumineuse tumeur > 


maligne a l’age de 19 ans, a donné naissance a quatre enfants et jouit, depuis huit ans, 
d’une santé apparemment parfaite. 


Oss. 2. — Le Van..., 26 ans. 


Cette jeune Viet-Namienne, en France depuis 5 ans, nous est adressée en juillet 1957, pour 
des métrorragies minimes mais quotidiennes depuis un mois environ, variant du rouge au sépia. 

Cycles irréguliers, avec petites métrorragies, depuis 3 ans. 

A l’examen, le toucher vaginal montre une masse latéro-utérine droite, mobile, non doulou- 
reuse, un utérus en bonne position, mobile, de volume sensiblement normal. L’hystérométrie 
est impraticable. 

On évoque la grossesse extra-utérine. 

La numération-formule, normale, n’apporte rien. 

La celioscopie montre : un ovaire droit kystique, du volume d’une mandarine, une annexe 
gauche saine, comme la trompe droite, pas de grossesse ectopique, un utérus normal. 

Devant ce kyste de l’ovaire droit et sans attendre l’hystérographie, on décide d’intervenir, 
car la malade saigne toujours. 


Compte rendu opératoire (8-7-57) : Incision arciforme. 

L’ovaire droit est augmenté de volume. A sa surface, on constate l’existence d’un follicule 
rompu. La résection cunéiforme révéle une masse ferme, du volume d’une noix, bosselée, 
bien limitée, encapsulée, intra-parenchymateuse, sous-corticale, dont l’exérése en totalité est facile, 

Poids : 5 g 

Sutures de la tranche de section, au nylon fin. Surjet. 

L’ovaire gauche et les deux trompes sont sains et normaux. 

Parois en 3 plans. 
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Anatomie pathologique de la piéce. Epithélioma papillaire. 

Ces tumeurs sont trés malignes et récidivent souvent aprés l’ablation chirurgicale (Solle, 
laboratoire Hépital Tenon). 

Une coupe est envoyée 4 la Faculté de Médecine, d’0iu Mme Gauthier-Villars nous confirme 
la malignité. 

Pour De Brvx, il s’agit aussi d’un carcinome papillo-glanduliforme massif, de type mulle- 
rien, et il insiste sur sa grande malignité. Cette forme serait radio-sensible. 

Aprés des suites opératoires sans histoire, la jeune femme, partie en convalescence puis en 
vacances, ne revient nous voir qu "en octobre ol nous ne pouvons que constater sa grossesse, 
qui date vraisemblablement de l’ovulation ayant suivi l’intervention. 


Gestation normale, accouchement en avril 1958 : un gargon prénommé Diem, ce qui signifie 
« bonne nouvelle ». 

Nous la suivons ensuite réguliérement, les frottis sont classe I, l’état général et local excel- 
lents. 


Celioscopie de contrdle le 13-9-58 (par voie vaginale) : 
— organes génitaux normaux : la face postérieure de |’utérus est de volume normal, les 
deux trompes paraissent saines ; 


— l’ovaire droit est vu par sa face supérieure et son bord inférieur, le reste étant masqué 
par des replis péritonéaux. Sur cette face supérieure, existe une zone congestive, prés du liga- 
ment utéro-ovarien. Sur la face postérieure, prés du bord inférieur, existe une petite irrégu- 
larité correspondant sans doute & la cicatrice de l’intervention antérieure ; 


— péritoine normal en tous points vus. 


Malheureusement, nous sommes depuis 1958 sans nouvelles de cette malade repartie au 
Viet-Nam. 


Nous avons recherché dans la littérature des cas analogues. Or, si les cas de 
coexistence d’un carcinome ovarien avec une grossesse ne sont pas rares (quelle qu’en 
soit l’issue) il n’en est pas de méme pour ceux ot la grossesse, débutant aprés abla- 
tion du seul ovaire porteur de la masse tumorale, évolue favorablement 

Nous n’en avons retrouvé qu’un nombre fort restreint (21), qui sont rapportés 
dans la thése de l’un de nous 

Nous ne citerons ici que l’observation publiée en 1953 par H H. Schmidt et H. 
Schwetas (Rostock, Allemagne de I’Est) : 


Il s’agissait d’une femme venue consulter pour stérilité 4 36 ans, ou aucune cause organique 
ne fut retrouvée. L’intervention, demandée par le couple, révéla un ovaire droit trés augmenté 
de volume, porteur a la fois d’un kyste dermoide et d’un adéno-carcinome. Etant donnée 
lage de la ‘malade, et surtout son intense désir de maternité, on s’abstient de réintervenir, ce 
d’autant plus qu’on estime presque certain l’essaimage du néoplasme en tissu sain. 

Moins de 5 mois plus tard, elle est enceinte. Grossesse gémellaire, déclenchement, un des 
enfants meurt en anoxie, l’autre est extrait vivant. 

Un an plus tard, la malade et son enfant sont en excellente santé. 


Pour ce cas, comme pour nos malades personnelles, la gravidité (ardemment dé- 
sirée ou inopinément survenue) a forcé la main au clinicien, l’obligeant a laisser le 
traitement au stade d’ébauche. 


Le probléme est donc le suivant : 


-—— Nous n’avons cliniquement pas reconnu la malignité de nos tumeurs ovariennes, 
ni méme pour |’une son existence. 
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— Nous avons di — malgré une malignité histologiquement reconnue — étre 
enti¢érement conservateurs. 

Or, il va sans dire que notre intention premiére edt été la réintervention, radicale 
cette fois, d’accord en cela avec la plupart des auteurs. 

Ceci illustre assez bien l’incertitude, pour ne pas dire le doute, qui régne dans le 
domaine du carcinome de l’ovaire, de quelque fagon que soit envisagée la question. 

Précisons que nous ne considérons que les carcinomes 4 I’exclusion de toute autre 
tumeur maligne. 

Nous ne souléverons pas ici les épineuses discussions nosologiques de terminologie 
et de classifications, elles ont été étudiées dans la thése de l’un de nous (Paris, 1960) 
ainsi que la fréquence et les rapports de ce cancer avec la grossesse. 


Nous nous bornerons ici 4 reprendre : 


— I. Le probleme clinique. 
— II. Les problémes posés au cours de V’intervention. 
— III. Le probléme histologique envisagé sous l’angle du pronostic de l’ apparition. 


I. — En effet, considércns la Clinique et la symptomatologie. 

De nos deux malades, aucune ne présentait au premier examen, un signe clinique 
évocateur d’une atteinte cancéreuse : 

Etat général parfaitement conservé ; ni asthénie, ni amaigrissement, ni malaises, 
pas d’ascite ni d’cedéme, pas de douleurs. 

Le seul sympt6éme incriminé était : 


— pour l’une : une importante augmentation de volume de l’abdomen, absolument - 


isolée, évocatrice d’un kyste de l’ovaire ; 
— pour l’autre : des troubles menstruels et des pertes distillantes faisant soupgonner une 
grossesse ectopique. 

Rien, assurément, de bien évocateur dans tout cela. 

Parmi les 20 cas rassemblés, les troubles ayant amené la malade a consulter ont été : 


1° l’augmentation de volume de |’abdomen : 5 cas : 
— isolée ; 
— associée & des douleurs ; 
2° des douleurs pelviennes : 2 cas : 
— isolées ; 
— associées 4 des hémorragies ; 
3° des troubles urinaires : 1 cas ; 


4° un amaigrissement : 2 cas : 
mais l’association avec aménorrhée et virilisme, dans l’un d’eux semble infirmer le 


diagnostic de carcinome ; 


5° dans 9 cas, on nous signale que la tumeur fut la cause de l’intervention, sans en préciser 
les circonstances de découverte ; 


6° 1 cas est une découverte lors d’une intervention pour stérilité, donc pratiquement asymp- 
tomatique. 
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Pour fort restreint que soit ce recensement, nous: rejoignons les résultats publiés 
par Meigs, Wheelock et Fennel en 1951, sur 67 cas de carcinomes de l’ovaire suivis 
de 1935 4 1943, de méme que ceux de la Mac Gill University (Canada) publiés en 
1956 et basés sur 270 cas. On retrouvera le détail dans la thése de l’un de nous, 
bornons-nous ici a citer la statistique publiée en 1959 par la Mayo Clinic de Roches- 
ter, portant sur 172 cas, et qui corrobore les précédentes : 


CAs GIN Bi oes PC DRNG ea Rese CORP RR 48 % 
augmentation du volume de l’abdomen............0 0000 ce eee ys, 
SNE OAR TERMIN OB 6. vn 6 si: visicg 6 sia, eipid ave Sle diwelé's oie Wena 4. “fo 
I idee es oie coos os. s via Ae ake se aM eee SAR OREN 10 % 
SE III ca ly Gia dn Uneste sole alwale Welvn sea hes oe % 
CGRERIMATEEEEOIMOIOD 5 oo cob cuca Cons enesmanereeecebens  % 
PIG b Se SUE SDE Rie Veletion vec coves 4:58 % 
Ce Dis cae icidscsicxipediads CeSwta ehecw dia tuure ve oy 

GI CN oo 58 p68 ae wing Glare cinin «’eecmin'e 147 % 
Abcoumerte JOrtuale GE 1A MUMIUT cc pc scvcscerscensencecs 10,5 % 


Quel enseignement tirer de ce tableau si protéiforme, quant 4 la découverte pré- 
coce de ce cancer ? 

I] n’existe certes pas de signe pathognomonique, mais il faut évoquer la tumeur 
ovarienne maligne devant une augmentation de volume de |’abdomen, isolée ou 
s’accompagnant de douleurs. 

Ce n’est 14 rien de trés positif, mais en matiére de cancer de l’ovaire, la certitude ne 
se rencontre 4 aucun échelon, ce qui rend le diagnostic, et partant le pronostic, d’au- 
tant plus difficile, voire méme hasardeux. 


II. — Ce diagnostic, la seule clinique ne saurait nous permettre de le poser. II n’est, 
pour s’en convaincre, que de lire les observations publiées a ce jour : dans la majorité 
des cas, l’indication opératoire fut posée avec un diagnostic pour le moins incomplet, 
la tumeur ovarienne étant, en général, évoquée. 

L’intervention va-t-elle nous éclairer et nous apporter cette notion de malignité qui 
devrait conditionner le pronostic et surtout la thérapeutique ? 

A ventre ouvert, point de critére de malignité absolue non plus. 

Nous pensons avec H. G. Robert que : « les végétations extra-kystiques seraient un 
indice de malignité (83 p. 100 de récidives pour Fromme), l’adhérence aux organes 
voisins est un indice fréquent de malignité, les greffes péritonéales 4 distance sont en 
général des témoins de haute malignité. » 

Quant a l’existence d’une ascite, si elle est évocatrice, il faut cependant se souvenir 
de la bénignité du syndrome de Demons-Meigs, dont il nous a été donné tout ré- 
cemment de voir un cas chez une femme 4gée. 

Nos deux malades ne présentaient aucun de ces symptémes, donc, ace stade encore, 
pas de présomption quant a la véritable nature de leur tumeur. 

Dans les 21 cas de notre recensement, la notion d’adhérence aux organes voisins, 
quatre fois retrouvée, ne semble pas avoir sensiblement aggravé de pronostic. Une 
malade méme, présentait — pour autant qu’on puisse en juger par le protocole — des 
greffes péritonéales. 
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En fait, ’imprécision des données tirées de l’aspect opératoire ne permet pas de 
prédictions, sinon trés approximatives (Mathieu et Plauchu), du moins au stade du 
diagnostic. 


C’est un diagnostic d’histologie. Ceci a incité Meigs, dans son étude sur le carcinome 
ovarien, 4 demander une étroite collaboration du chirurgien et de l’anatomo-patho- 
logiste, allant méme jusqu’a la biopsie extemporanée, telle qu’elle est aujcurd’hui 
couramment pratiquée pour le cancer du sein, par exemple. 


III. — Mais la, tout est bien différent de ce qui se passe pour le cancer du sein, et 
nous retrouvons nos difficultés : l’accord est loin d’étre fait entre les histologistes, 
qui souvent hésitent a déterminer la frontiére du bénin et du malin. 

Des critéres de malignité spécifiques, nous n’en possédons guére plus dans ce do- 
maine. Certes, tous les auteurs (De Brux, Moricard) reconnaissent de la valeur aux 
classiques critéres néoplasiques : nombre de mitoses, anarchie cellulaire avec struc- 
ture histologique et vascularisation bouleversées, hyalinisation, envahissement du 
stroma ; 


et surtout: absence de limitation du processus et infiltration de la capsule 
(Moricard). 

Quant aux végétations, celles tapissées d’une couche de cellules uniques, sans stra- 
tification ni mitose, sans atypie cellulaire ni nucléaire, sans métaplasie épidermoide, 
sans plages pleines en profondeur ni foyer de nécrose, sont trés en faveur de la béni- 
gnité (Mathieu et Plauchu). 

Mais le point litigieux est l’interprétation 4 donner aux coupes dans lesquelles les 
tests histologiques sont moins tranchés, et nombreuses sont celles ot le doute peut 
subsister, quelle que soit la compétence de l’observateur. Nous n’entrercns pas ici 
dans le détail des complexes problémes d’histologie, affaires de spécialistes, et outre 
l’extréme importance de la limitation — que nous avons soulignée plus haut — nous 
nous kornerons a rappeler que les Américains (Munnell et Taylor) (Montgomery, 
Meigs) comme nembre de Frangais, classent leurs coupes selon trois degrés de ma- 
lignité : faible, moyen, élevé, et attachent une grande importance pronostique au 
degré d’extension de la tumeur. 

En effet, celui-ci semble dépendre a la fois du type histologique et de son degré de 
malignité. C’est ainsi qu’ils définissent parmi les carcinomes observés a |’interven- 
tion, 4 stades ‘ 

Et nous arrivons la — a notre sens — aux seuls véritables éléments de pronostic 
que nous possédions, qui semble étre le mieux confirmé par l’évolution — pour toute 
imprévisible qu’elle reste. 


Stade I tumeur confinée uniquement 4 I|’ovaire 

Stade II lésions infiltrantes 
rupture de la capsule 
ou certaines excroissances en dehors de la tumeur, mais sans rien de 
manifeste en plus de |’atteinte ovarienne 

Stade III _ dissémination pelvienne 


Stade IV métastases extra-pelviennes. 
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Certains vont méme jusqu’a distinguer un : 


Stade O ou in situ 
Stade 2A ot les deux ovaires sont touchés mais sans atteinte pelvienne 
Stade 4A avec métastases hépatiques. 


Nous ne ferons cependant pas notres les conclusions des auteurs de la Mayo Clinic 
qui écrivent : 


« L’extension de la tumeur pouvant souvent étre déterminée par l’examen clinique 
on peut, dés avant l’intervention, fixer le pronostic du carcinome de l’ovaire. » 
Ils en donnent pour preuve, sur leur série de 172 cas : 


92 % de survies de 5 ans pour le stade I 

88 % a — -- II 
44 % = ~~ — II! 
5 % a — _ IV 


aprés traitement, bien entendu. 


Mais il nous semble absolument légitime de faire grand cas du degré d’extension 
dans la détermination de la conduite 4 tenir. Nos malades personnelles étaient toutes 
deux des stades I, ou méme o. 

Sur quoi donc peut-on se baser pour essayer de porter un pronostic ? Tout ici 
peut se voir, du plus attendu au plus contradictoire. 

— les tumeurs kystiques seraient de meilleur pronostic que les formes solides ; 

— les épithéliomas papillaires sont considérés par tous depuis longtemps (Pfannens- 
tiel, Millier, Selye, pour ne citer que ceux-la) comme d’une haute malignité ... et 
pourtant, un de nos cas personnels semble encore indemne ; 

— les formes tumorales immatures histologiquement — les plus graves — peuvent 
se rencontrer dans un stade I ; 

— mémes discordances pour le degré de malignité’: le cancer de nos malades, ma- 
croscopiquement au stade I (ou 0), était d’une malignité élevée pour I’une, moyenne 
pour l’autre ; 

— des observations américaines et allemandes rapportent des stades IV, considérés 
comme inopérables, ayant bénéficié d’une survie de 12 et méme 14 ans, apres la seule 
biopsie. 


H. G. Robert a pu écrire : « Aucun parallélisme n’existe entre la malignité ma- 
croscopique et l’allure des cellules. » 

Et il cite 4 l’appui, une malade personnelle opérée d’un kyste adhérent histologi- 
quement bénin, qui mourut en 60 jours d’une explosion néoplasique. 

« Aucune donnée clinique ne nous a paru permettre de prévoir |’évolution », écri- 
vaient en 1951 Mathieu et Plauchu, et ils ajoutaient : « en particulier, |’age n’est 
une raison ni d’espérer ni de formuler d’avance un pronostic fatal », 
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I] n’y a non plus aucune corrélation entre la durée des symptémes jusqu’a la dé- on sai 
couverte de la tumeur et la survie ; sur ce point aussi, toutes les statistiques con- riode 
cordent. impre 
En fait, si les uns accordent plus d’importance a la malignité histologique, les Fai 
autres au degré d’extension, tous les auteurs sont d’accord pour déplorer 4 la fois la poten 
gravité et la totale incertitude qui planent sur l’avenir de la femme atteinte d’une No 
forme maligne de tumeur de l’ovaire. Quoi de plus désabusé que cette phrase de Meigs terve 
a propos de ce carcinome : « Lorsqu’une malade meurt de sa tumeur, il reste peu de que { 
doute sur la malignité de celle-ci. » Nl 
Et nous abordons 1a le neeud du probléme : devant une tumeur réputée trés ma- blée 1 
ligne, ou la pauvreté de la clinique rend tout diagnostic précoce aléatoire, ot |’évolu- 10 
tion est difficilement prévisible, et ot les éléments de pronostic sont mouvants ; 
Comment codifier une thérapeutique ? — so 
— so 
IV. — La conduite a tenir est, bien entendu, essentiellement chirurgicale, complétée an ie 
ou non par les agents physiques suivant les écoles, mais 1a n’est pas notre propos onan 
puisque toute physiothérapie va a l’encontre du but physiologique que nous nous Ne 
sommes proposé. prety 


Depuis Mac Dowell (du Kentucky) qui le premier pratiqua l’ablation des ovaires, 
une tumeur ovarienne comporte une sanction chirurgicale, qui se doit d’étre radicale 20 
si la malignité est reconnue. II est admis par tous aujourd’hui que : 





—d 

Tumeur maligne de l’ovaire = annexectomie bilatérale, soit avec hystérectomie, soit = 
avec conservation de l’utérus comme porte-radium (H. G. Robert, Radiumhemmet _— 
de Stockholm), ce qui, de toute fagon, signifie : Castration. 

Pfannenstiel, ardent champion de l’attitude chirurgicale radicale, en 1905 4 un mt 
congrés de Gynécologie, allait méme jusqu’a la préner en cas de tumeur bénigne. II 7 
estimait, lui, que l’4ge de la malade ne devait pas entrer en ligne de compte. En 1938, —_ 
un auteur allemand écrivait : Ce 

« Laisser en place le deuxiéme ovaire et renoncer a la radiothérapie postopératoire pay: 
représente un tel danger pour la malade et une telle responsabilité pour le médecin won 
qu'il est préférable d’y renoncer » (Crainz). pane 


Notre responsabilité ? Oui, certes, elle est immense. Mais ne l’engageons-nous pas B 
tout autant lorsqu’en castrant une femme, nous perturbons grandement I’harmonie 


; . : Pint 

de ses fonctions, et Martius a pu écrire : dea 

« La possibilité de mettre des enfants au monde doit plus compter que celle d’une | H 

éventuelle récidive ». parf 

C’est la, aller un peu loin. Mais si l’intervention radicale ne se discute pas chez une 5 = trou 

| femme de plus de 40 ans, ou devant une tumeur tant soit peu invasive, le probleme T 
peut et méme doit se poser dans certains cas. } unil 

Ici, en effet, tout est affaire de cas particulier. C’est un angoissant dilemme que doit diff 
trancher le chirurgien qui découvre un carcinome unilatéral de l’ovaire chez une 5 6 SUP 


jeune femme. Car on sait que cette tumeur est souvent bilatérale chez la femme jeune, « 
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on sait que ce cancer semble devenir de plus en plus fréquent chez la femme en pé- 
riode d’activité génitale, on sait qu’il est de mauvais pronostic mais aussi d’évolution 
imprévisible. 

Faut-il donc — d’office — priver la jeune fille ou la femme de 30 ans de tout son 
potentiel de maternité sans méme évoquer une possibilité de conservation ? 

Nous ne le pensons pas, car trop grave est la sanction quel que soit le mode d’in- 
tervention choisi. En outre, il ne faut pas oublier non plus le drame, tant physique 
que psychique, que représente une castration précoce. 

Il va sans dire que, pour que se justifie la discussion, il faut que se trouve d’em- 
blée réuni un faisceau de facteurs que nous n’oserions dénommer critéres : 


1° Facteurs inhérents a la malade : 


— son Age : passé 40 ans, il ne saurait étre question de conservation ; 

— son désir de maternité et, a fortiori, la stérilité, si elle existait ; 

— la possibilité de surveillance : il faut en effet qu’elle accepte de se soumettre a des 
controles aussi rigoureux que réguliers. 


Nécessaires mais non suffisants, car ces facteurs « humains » sont conditionnés par 
des critéres tumoraux qui mettent directement en jeu la vie de la malade. 


2° En effet, le probleme ne se pose que : 


— devant une tumeur bien limitée, encapsulée, aisément clivable, non adhérente ; 


— il faut que l’autre ovaire paraisse a indemne (ce qui, hélas, ne 
saurait étre tres probant) ; 


— histologiquement enfin, il ne doit y avoir aucun signe d’envahissement du stroma, 
aucun effondrement de la capsule, mais une limitation parfaite du processus, confir- 
mant les données opératoires. 

Cependant, si bien des faits troublants ont été raportés, si nos deux malades per- 
sonnelles constituent d’heureuses surprises, nous ne nous cachons point la gravité 
du risque couru. Nous ne possédons aucun critére réellement valable, et nous sommes. 
convaincus que l’attitude radicale reste la plus sage dans la majorité des carcinomes 
ovariens. 

Bon nombre d’auteurs pourtant (et Meigs lui-méme) admettent la possibilité de 
l’intervention conservatrice pour certains cas bien précis de femmes jeunes porteuses 
de tumeurs unilatérales au stade O ou I. 

H. G. Robert nous a rapporté un cas analogue de Palmer, ou, devant une tumeur 
parfaitement limitée, celui-ci estima devoir se montrer conservateur et lui-méme 
trouve cette attitude absolument justifiée. 

Toutes les statistiques d’ailleurs font état d’un certain nombre d’interventions 
unilatérales. D’aucuns, méme étudiant les survies postopératoires, ont remarqué une 
différence minime entre les résultats de I’hystérectomie avec castration, et ceux de la 
suppression pure et simple de la tumeur. Et Mathieu et Planchu de continuer : 


« Serait-il permis d’en déduire que l’évolution postopératoire dépend de la ten- 








594 B. JAMAIN ET M. LACHOWSKY 


dance évolutive propre de la tumeur, et que la castration unilatérale est suffisante 
pour une forme strictement limitée a l’ovaire ? A laisser parler les chiffres, il serait 
permis de le croire. Nous croyons cependant qu’ il ne faut pas en tirer des conclusions 
aussi désabusées... » 


Conclusion 


En conclusion, nous avons cru utile de relater ces faits, car, sans la survenue d’une 
gravidité, nous aurions pu étre amenés a réintervenir radicalement chez nos deux 
jeunes patientes. Actuellement, nous estimons que nous les aurions lésées (rappelons 
que l’une d’entre elles n’avait que 19 ans et a, depuis, mis quatre enfants au monde). 

Pour s’étre posée 4 de nombreux cliniciens, l’angoissante question du carcinome 
de l’ovaire n’en reste guére éclaircie. Tout reste affaire de cas particuliers, ot la sys- 
tématisation est moins possible encore qu’ailleurs, 

Nous avons essayé d’analyser les données de notre expérience personnelle et de les 
comparer aux éléments trcuvés dans la littérature. Nous ne pouvons tirer de conclu- 
sions définitives, mais le probléme valait d’étre souligné et nous souhaitons, avec 
Selye, la création d’un registre des tumeurs ovariennes pour une étude statistique 
valable, et surtout, 4 notre échelle, une étroite ccllaboration du clinicien et de l’ana- 
tomo-pathologiste, meilleur élément d’une lutte efficace contre ce cancer, qui repré- 
sente a lui seul, plus du dixiéme des cancers gynécologiques. 


Résumé 


Les circonstances ont permis aux auteurs d’observer deux cas de tumeurs malignes 
de l’ovaire, pour lesquels seul l’ovaire atteint a été enlevé. 

Des grossesses sont survenues. Les suites éloignées sont favorables. 

A propos de ces deux cas, les auteurs ont repris les éléments diagnostiques et 
pronostiques des carcinomes ovariens. Du point de vue thérapeutique, ils insistent 


\ 


sur l’impossibilité actuelle, de codifier la conduite 4 tenir dans ces tumeurs dont 
l’évolution reste imprévisible. 
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La présentation du sommet 
en position transversale basse 


par 


P. BURGER 


(Strasbourg) 


Cette présentation est réalisée lorsque le sommet est fixé au niveau du détroit 
inférieur avec suture sagittale orientée strictement dans le diamétre transverse et s’y 
maintient suffisamment longtemps pour créer un arrét de l’accouchement ou tout au 
moins un retardement dans son évolution. C’est sur cette deuxiéme partie de la défi- 
nition qu’il convient de mettre l’accent, car la présence de la suture sagittale dans le 
diamétre transverse sur le plancher pelvien ne constitue en soi rien d’insolite, qu’elle 
soit restée dans ce diamétre pendant toute la durée de la descente de la téte 4 travers 
le bassin ou qu’elle s’y trouve du fait de la rotation de cette derniére d’une position 
postérieure vers l’avant. Les Allemands la nomment « tiefer Querstand » par opposition 
au « hoher Geradstand », l’occipito-médiane primitive ou antéro-postérieure haute ; 
ce sont donc deux états, ol la suture sagittale se maintient au niveau des détroits 
supérieur et inférieur dans le diamétre qu’elle devrait d’aprés l’exigence du méca- 
nisme normal de l’accouchement occuper dans |’autre. 

Alors qu’Ahlfeld en 1898 déja parlait du « tiefer Querstand » comme d’une impor- 
tante anomalie obstétricale, tout en déplorant que jusque-la Schauta ait été presque 
le seul accoucheur 4 l’avoir reconnue et jugée a sa juste valeur, et que par la suite elle 
est devenue une entité obstétricale pathologique bien connue dans la plupart des 
pays, l’ Obstétrique frangaise est restée 4 son sujet assez muette jusqu’a nos jours. Et 
cependant elle n’est pas particuli¢rement rare, car les auteurs sont 4 peu prés una- 
nimes pour fixer sa fréquence a4 1,5 p. 100 des accouchements. Elle se voit surtout 
chez la primipare, 27 fois sur 38 cas d’Ahfeld et 94 fois sur les 108 cas de Labhardt. 
Sur le petit nombre de 7 cas que je rapporterai, trop petit pour avoir la moindre valeur 
Statistique, il s’agit quatre fois de primipares. 

La position transversale basse présente forcément deux variétés, une gauche et une 
droite suivant la position de la petite fontanelle, et les deux cas se rencontrent d’aprés 
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tous les auteurs en nombre a peu prés égal, fait 4 propos duquel surtout les accou- 
cheurs allemands ont fait remarquer qu’au fond les gauches devraient prédominer, 
vu que les présentations gauches représentent environ 65 p. 100 et les droites seule- 
ment 33 p. 100 des accouchements. Et ils en concluent que les droites ont une ten- 
dance plus prononcée a donner lieu a la transversale basse du fait qu’étant essentielle- 
ment postérieures elles imposent a la téte la grande rotation de 135° vers l’avant, de 
sorte que celle-ci peut plus facilement rester accrochée en route aprés une rotation de 
45°. Or, ces réflexions, aussi plausibles qu’elles puissent paraitre 4 premiére vue, ne 
sont cependant pas justes, car le strict contraire est le cas, et ce sont en réalité les 
présentations gauches qui marquent la plus forte tendance a donner des positions 
transversales basses. Expliquons-nous : Dans notre schéma classique de la fréquence 
des différentes positions dans la présentation du sommet lors de son engagement 
nous reconnaissons d’aprés ‘Trillat et Magnin a peu prés 60 p. 100 a 1’0.1.G.A., 
32 p. 100 al’0.1.D.P., 5 p. 10042 V'O.1.G.P. et 1 p. 100 a1’0.1.D.A. Seulement ce 
schéma ne correspond pas a la réalité. La place de l’occiput est essentiellement fonc- 
tion de celle du dos et celui-ci d’aprés la loi de l’accommodation aussi confortable que 
possible du contenu au contenant se place dans la presque totalité des cas contre une 
paroi latérale de |’utérus qui, véritable gouttiére, loge au mieux sa rondeur. A la suite 
de sa torsion autour de son axe vertical en devenant abdominal, l’utérus place son 
axe horizontal dans le diamétre oblique gauche du bassin dans environ 3/4 des cas, 
dans le droit dans 6-7 p. 100, mais dans les 20 p. roo ot la torsion ne se fait pas, l’uté- 
rus garde son attitude normale avec son diamétre horizontal dans le transverse du 
bassin. Ainsi dans 20 p. 100 des cas le dos se trouve soit 4 gauche soit 4 droite et avec 
lui occiput de sorte que l’engagement de la suture sagittale se fait, comme du reste 
l’observation de tous les jours le montre, dans le diamétre transverse, et pas seulement 
lors de bassin plat, comme la plupart de nos livres nous l’enseignent. II n’y a certaine- 
ment aucun motif pour que les 20 p. 100 d’O.I.T. ne se répartissent pas des deux 
cétés de fagon a peu prés égale et, par conséquent, notre schéma d’engagement cité 
ci-devant est a modifier de la fagon suivante : O.1.G.A. : 50 p. 100, O.1.G.T. : 
10 p. 100, O.1.G.P.: 5 p. 100, O.1.D.P. : 22 p. 100, O.1.D.T.: 10 p. 100 et O.1.D.A. : 
1 p. 100. Or les 50 p. 100 d’O.1.G.A. n’entrent pas en ligne de compte pour donner 
des positions transversales basses vu que la suture sagittale n’y est jamais dans le dia- 
meétre transverse et il ne reste donc a gauche que les 10 p. 100 de transverses et les 
5 p. 100 de postérieures, en tout 15 p. 100 capables d’en fournir, tandis qu’a droite 
les 10 p. 100 de transverses et les 22 p. 100 de postérieures, c’est-d-dire 32 p. 100, 
ont cette possibilité. Si donc les présentations gauches avec moins de la moitié de 
possibilités des droites donnent néanmoins un nombre égal de positions transversales 
basses, il faut que celles-ci se constituent plus facilement 4 gauche. Le pourquoi de 
ce fait nous échappe, mais il pourrait éventuellement étre le méme que celui d’un autre 
phénoméne curieux auquel nous n’avons pas d’explication non plus. Lorsque |’utérus 
a fait sa rotation vers la droite et que son axe horizontal se trouve dans |’oblique gauche 
les positions antérieures sont le double des postérieures et on a toujours expliqué cette 
prédominance antérieure par la tendance de la colonne vertébrale 4 refouler par sa 
lordose lombaire le tronc de |’enfant vers l’avant. Mais lorsqu’il se place dans |’ oblique 
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droit, ayant fait sa rotation vers la gauche, les postérieures, cette fois-ci gauches, sont 
au moins cing fois plus nombreuses que les droites antérieures. Comment se fait-il 
que dans cette circonstance le rdle de refouleur du tronc fcetal vers l’avant de la 
colonne vertébrale ne se manifeste pas ? 

En ce qui concerne |’étiologie de la position transversale basse, différentes causes 
ont été évoquées et la plupart des auteurs, tout en faisant jouer un réle prédominant 
4l’un ou l’autre facteur, sont en général d’accord pour reconnaitre que différents élé- 
ments peuvent y contribuer. I] importe de faire ressortir que dans cette position la 
suture sagittale a trés souvent un parcours bien horizontal, ot les deux fontanelles se 
trouvent a hauteur égale, de sorte que la il s’agit plutét d’une présentation du vertex 
que du sommet pur et Martius, en insistant sur le fait, pense avec Bickenbach que 
l’absence de flexion peut dans bien des cas non seulement étre pour beaucoup dans le 
maintien de la position, mais en constituer la cause déterminante. Toutes les cir- 
constances qui maintiennent la suture sagittale dans le diamétre transverse pendant 
toute la descente de la téte a travers le bassin, sont les plus importants facteurs étio- 
logiques pour la réalisation de la position transversale basse et elles se trouvent dans 
certains bassins viciés et parmi ceux-ci surtout dans le bassin plat. En effet, a la suite 
de la configuration de la téte par compression latéro-latérale avec chevauchement du 
pariétal antérieur sur le postérieur et le glissement des frontaux et de l’occiput sous 
les pariétaux, son diamétre antéro-postérieur augmenté avec suture sagittale pro- 
éminente presque en forme de caréne distend le hiatus des releveurs horizontalement 
plus fortement que d’habitude et lui donne une forme approximativement de losange. 
Dans celui-ci, pour peu que le muscle soit trés tonique ou rigide, la téte reste empri- 
sonnée, privée de toute possibilité de rotation a la suite de résistances 4 peu prés iden- 
tiques devant et derriére. Schumacher attribue un réle important au bassin en enton- 
noir avec rétrécissement transversal. Il a sur un nombre de 5.328 accouchements 
102 cas de positions transversales basses, ce qui fait 1,9 p. 100, dont il attribue 33, 
donc a peu prés le tiers, a cette forme de bassin. S’il est certain que le bassin en enton- 
noir peut facilement inhiber la rotation de la téte et ainsi maintenir la suture sagittale 
dans le diamétre transverse, il est tout aussi vrai que le blocage de la téte s’y fait dans 
bon nombre de cas déja au niveau du détroit moyen, ce qui les sort du cadre des trans- 
versales basses, ou la téte doit obligatoirement se trouver au niveau du détroit infé- 
rieur. Comme parmi les cas de Schumacher il s’en trouve plusieurs de cette caté- 
gorie, son chiffre de fréquence exagéré de 1,9 p. 100 s’explique. 

Labhardt voit dans la rigidité du plancher du bassin la cause essentielle de la posi- 
tion transversale basse. Il minimise le réle du bassin rétréci ne l’ayant rencontré 
parmi ses 108 cas que cinq fois, et les cing femmes ayant accouché normalement lors 
d’accouchements antérieurs. Parmi les 94 primipares de sa série il a eu l’occasion 
d’en accoucher 26 par la suite. Alors que sur ces 26 femmes, cing seulement ont ac- 
couché normalement la premiére fois, 23 l’ont fait lors des accouchements suivants, 
et Labhardt conclut de ce fait que la position transversale basse est due, lors du pre- 
mier accouchement, a un facteur qui n’est plus présent ultérieurement et comme tel 
il pense ne pouvoir incriminer que la rigidité ou tonicité particuli¢re des parties 
molles de la primipare. 
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D’autres auteurs par contre, parmi lesquels Bumm, indiquent comme cause prin- 
cipale un plancher de bassin flasque, affaibli, soit par constitution soit par les disten- 
sions ou traumatismes d’accouchements antérieurs, et ainsi incapable d’obliger la 
téte a faire sa rotation sous la poussée de contractions. 

Weichsel, von Jaschke et d’autres rendent les contractions trop faibles avant toute 
chose responsables de la non-rotation de la téte, qu’elles le soient primitivement ou le 
deviennent secondairement dans des accouchements longs et difficiles et von Jaschke 
insiste dans cet ordre d’idées surtout sur le réle du bassin généralement rétréci du 
1¢T degré. Des auteurs comme Labhardt, Nelius accordent a la faiblesse des contrac- 
tions volontiers un réle plutét favorisant. 

Olshausen croit que le tronc joue parfois le rdle décisif, car lorsqu’il n’ébauche pas 
le mouvement de rotation, le crane ne le fait pas non plus. 

Par hasard certains incidents mécaniques peuvent devenir des causes de la constitu- 
tion de la position transversale basse. Ainsi Heinlein cite le cas d’un enfant de 3.650 g 
dont le ventre proéminent par une ascite n’a pas pu passer devant la colonne verté- 
brale et a de ce fait empéché la rotation du tronc. De méme la procidence d’un bras 
entre paroi pelvienne et téte peut rendre toute rotation de celle-ci impossible, acci- 
dent dont Ahlfeld, von Franque, Bruhl rapportent des exemples. Nelius a observé 
trois cas 4 peu prés identiques, ot l’enroulement du cordon ombilical autour du cou 
et tout le long du corps de l’enfant, a non seulement causé la position transversale 
basse, mais l’a rétablie en faisant éclipser la téte vers l’intérieur alors qu’elle était 
déja presque dégagée par application du forceps avec traction et rotation. Pour com- 
prendre ceci il faut savoir qu’en Allemagne beaucoup d’accoucheurs n’extraient pas la 
téte totalement a l’aide du forceps, mais lorsqu’ils l’ont suffisamment dégagée pour 
pouvoir exécuter la protection du périnée selon la manceuvre de Ritgen ils enlévent 
l’instrument. Cette manceuvre se fait de la fagon suivante : la main gauche de |’accou- 
cheur s’applique sur la partie déja visible du sommet pour maintenir continuellement 
le sous-occiput bien au contact avec l’arcade pubienne alors que |’index, le médius et 
l’annulaire bien étendus de la main droite se portent sur l’arriére-périnée, se glissent 
devant le coccyx sous le menton de l’enfant et en poussant celui-ci vers le haut et 
l’avant dégagent la téte avec le maximum de ménagement pour les parties molles de 
la mére. Et c’est donc au moment ot Nelius a enlevé les branches du forceps que la 
téte s'est échappée pour reprendre sa position primitive de transversale basse, de 
sorte que toute l’intervention était 4 recommencer avec le résultat d’enfant mort. 

La position transversale basse constitue, comme sa définition déja l’indique, un 
blocage dans |’évolution de l’accouchement, et tout a fait exceptionnels sont les cas 
ou en se maintenant elle donne lieu 4 un accouchement spontané. Certains auteurs 
(von Jaschke) en nient la possibilité, d’autres la concédent, mais seulement pour 
des cas avec petites tétes ou arc pubien particuliérement évasé et parties molles trés 
élastiques ou lacérées, olf en somme un mécanisme de l’accouchement est a peine 
nécessaire. Mais, en 1926, Bruhl a colligé 22 cas d’accouchement spontané deécrits 
dans la littérature, dont 15 avec enfants d’un volume de trés bonne moyenne et cer- 
tains méme bien au-dessus d’elle. Bickenbach en 1927 en ajoute un de plus avec 
enfant de 3.650 g/50 cm chez une primipare et Horwath en 1943 donne un apercu 
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sur 25 cas et en décrit un 26° personnel avec enfant de 3.200 g/51 cm. Moi-méme je 
pourrais augmenter le nombre de deux unités car j’ai observé deux cas avec enfants 
normaux, bien constitués, se dégageant spontanément avec suture sagittale stricte- 
ment dans le diamétre transversal, mais les détails me manquent, les annotations s’y 
rapportant ayant été égarées. De mémoire je puis affirmer que le mécanisme de déga- 
gement a été celui décrit par Bickenbach, ou il s’était agi d’une O.1.G.T. « La téte 
devient visible a la vulve, le vertex se présente et des deux cétés se dégagent simul- 
tanément contre la branche descendante du pubis gauche |’occiput et contre la bran- 
che descendante du pubis droit le front. Ce passage de front et occiput s’effectue par 
une forte latéro-flexion de la téte vers l’épaule antérieure (droite) et ainsi apparaissent 
sur le périnée l’oreille postérieure (gauche) et une partie de la face latérale du cou. 
Par une nouvelle latéro-flexion de la téte dans le sens opposé vers |’épaule postérieure 
(gauche) l’oreille antérieure (droite) sort sous l’arc pubien. » 

Le petit chiffre d’accouchements spontanés en position transversale basse signalé 
dans la littérature est donc suffisamment éloquent pour faire comprendre qu’en pra- 
tique il ne faut jamais compter avec cette éventualité. I] est vrai que la position peut 
étre parfois passagére et aprés une durée plus ou moins longue elle se corrige par la 
rotation spontanée de la téte ou la flexion suivie de rotation et permet a l’accouchement 
de suivre son cours. Mais dans la grande majorité des cas il faut intervenir. 

Comme traitement il suffit parfois de coucher la parturiente en décubitus latéral 
du cété de la petite fontanelle, tout en renforcant par un ocytocique la contraction 
utérine si elle est déficitaire. L’utérus en tombant sur le cété crée par effet de levier un 
déplacement de la téte avec abaissement de la petite fontanelle parfois suffisant pour 
permettre aux forces actives de compléter cette mobilisation par la rotation compléte 
vers l’avant. Si ce procédé reste sans succés on peut avoir recours 4 la rotation de la 
téte par manceuvres interne et externe combinées, introduites dans la thérapeutique 
par Fehling et dont le résultat est parfois spectaculaire. En effet, lorsque la parturiente 

,a poussé en vain assez longtemps, parfois pendant deux heures ou plus, et que le 
médecin appelé applique, pendant son examen lui donnant le diagnostic, deux doigts 
sur le pariétal postérieur prés de la petite fontanelle ou, si possible, agrippe celle-ci 
elle-méme et exerce pendant la premiére contraction un mouvement de rotation 
vers |’avant tout en poussant avec la main externe |’épaule antérieure dans le méme 
sens rotatoire, l’accouchement peut se terminer pendant cette seule contraction 
chez la multipare et assez rapidement aussi chez la primipare. 

Il est curieux que cette méthode simple parait actuellement étre tombée dans |’ou- 
bli, car ni Martius ni les auteurs s’étant occupés de la question dans les derniers 
temps, ne la mentionnent plus, alors que Schickele, Ahlfeld et autres la recomman- 
daient vivement. 

En cas d’échec l’accouchement doit se terminer par l’application du forceps et 
Martius la préconise sans autre indication maternelle ou feetale 4 condition toutefois 
que l’accoucheur ait lui-méme observé pendant au moins deux heures la non-rotation 
ide la téte fixée au détroit inférieur et parfois déja visible 4 la vulve, pour avoir la 
certitude qu’il s’agit bel et bien d’une position transversale basse. Je ne suis pas Mar- 
\tius dans l’observation de cette derniére condition qu’il pose. Car pourquoi laisser 
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subir a la téte de l’enfant durant ces deux heures disons une quarantaine de heurts 
inutiles contre les branches du pubis, qui ne lui sont certes rien moins que profitables, 
et ceci uniquement dans le but de fournir par un laps de temps de manifestation assez 
long la preuve qu’il s’agit bien de l’anomalie en question. Ne vaut-il pas mieux les 
lui éviter tout au moins dans leur plus grande majorité ? Lorsque nous assumons 
la direction d’un accouchement notre seul souci doit étre celui de le rendre aussi 
normal que possible. Et que faut-il entendre par accouchement normal ? Eh bien un 
accouchement est normal lorsqu’il se trouve dans toutes ses phases en progression 
constante, c’est-a-dire quand chacune des contractions a son efficacité. Donc, lorsque 
la téte foetale, 4 la suite d’une contraction, est descendue dans le détroit inférieur en 
position transversale, la prochaine doit mettre sa rotation en train, la suivante l’accen- 
tuer et la troisiéme ou la quatriéme peut-étre déja la terminer. Si cela n’est pas le cas 
et si aprés quelques contractions la suture sagittale reste toujours dans le diamétre 
transversal, il y a retardement dans |’évolution de l’accouchement, celui-ci perd son 
qualificatif de normal et ainsi il y a motif a intervention, qui est au plus une appli- 
cation de forceps facile et sans aucun danger comme Martius le note expressément. 
Labhardt déconseille également toute attente prolongée en faisant remarquer que les 
enfants courent un réel danger ; sur ses 108 cas il y aeu 5 p. 100 de mort feetale, dans 
80 cas = 74 p. 100, il est intervenu par forceps. 

L’application du forceps doit se faire en la prise atypique fronto-mastoidienne. 
Malgré la défectuosité de cette prise on arrive dans la plupart des cas 4 combiner 
rotation et extraction. En cas de gros enfant ou résistance particuliére des parties 
molles, la mauvaise prise peut ne pas permettre l’extraction. On se sert alors du for- 
ceps uniquement comme instrument de rotation et améne la suture sagittale dans le 
diamétre antéro-postérieur ou au moins dans |’oblique et refait ensuite une deuxiéme 
application en prise correcte pour |’extraction. On peut voir parfois comme cons¢- 
auence de la prise fronto-mastoidienne une paralysie faciale chez l’enfant, comme cela 
s’est aussi produit dans un de nos cas, mais en général elle se répare au bout de quel- 
ques jours. Pour éviter la prise atypique et la double application du forceps Schuma- 
cher et Nelius recommandent |’emploi du forceps de Kjelland. Cependant la diffi- 
culté et les dangers de son application, surtout pour quelqu’un n’en ayant pas une 
grande habitude, paraissent en disproportion avec les petits inconvénients que |’on 
veut éviter. Evelbauer et Kessler donnent leur préférence 4 la ventouse suédoise qui 
leur donne toute satisfaction. 

Notons encore, plutét a titre de curiosité que de prise en considération, la proposi- 
tion de deux auteurs américains de faire de la prophylaxie. Shulman et W. J. Ratzan 
considérent que la position transversale basse et la présentation occipito-sacrée cons- 
tituent ensemble environ 10 p. 100 des accouchements et pour diminuer cette fré- 
quence ils recommandent de faire chez les parturientes une anesthésie de conduction 
et de leur injecter de la pitocine par voie intra-veineuse. Parmi 150 cas traités de cette 
maniére ils n’ont constaté que quatre occipito-sacrées et deux positions transversales 
basses, donc une diminution sensible de l’ensemble de 10 a 4 p. 100. Ce serait effec- 
tivement trés beau comme résultat si la fréquence des deux anomalies réunies ne 
constituaient pas a peine 2 p. 100 de la totalité des accouchements. 
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Voici nos observations : 


19 Mme K..,., II® pare de 30 ans, aeu un premier accouchement a domicile en 1959 avec enfant 
décédé quelques heures aprés sa naissance. Elle arrive & terme le 10-11-60, en travail depuis 
6 heures du matin. A 11 h, 30 la dilatation est 4 5 francs, la poche est rompue, la téte appuie 
sur le détroit supérieur, la suture sagittale dans le diamétre transverse, la petite fontanelle a 
gauche. A 13 h. 45 la dilatation est complete, la téte descendue dans le détroit inférieur, la 
suture sagittale toujours dans le diamétre transverse. A 14 h. 15, les bruits du cceur foetal 
deviennent irréguliers. La position n’ayant pas changé, forceps en prise fronto-mastoidienne 
dans l’oblique droit. Rotation, extraction. L’enfant, de sexe masculin, 2.800 g/49 cm, né 
étonné, mais crie rapidement, présente une paralysie faciale gauche qui, 4 la sortie, n’est 
presque plus visible. 


2° M™¢ H..., primipare de 21 ans, dont le terme est prévu pour! : 18-11-60, vient le 19-11-60. 
Début du travail 4 8 h. A 9 h. 30, dilatation a 5 francs, la téte est amorcée, la poche des eaux 
trés plate et tendue est rompue. A 11 h., dilatation 4 petite paume et 4 12 h. compléte. La téte 
est descendue dans le détroit inférieur avec suture sagittale dans le diamétre transverse. A 
12 h. 30 le status est le méme. La rotation digitale réussit mais la femme pousse trés mal, 
l’accouchement ne progresse pas. Une demi-heure plus tard, forceps ramenant une fille de 
2.900 g. 


3° M™ Sch..., V® pare de 34 ans, a toujours été délivrée par forceps excepté pour le 2° ac- 
couchement, ot au dehors elle a expulsé avec des symptémes de toxémie un prématuré macéré. 
Elle arrive le 21-11-60, date prévue pour le terme, 4 0 h., étant en travail depuis une heure et 
demie avec une dilatation 4 5 francs. La téte est amorcée en O.1.G.T., la poche des eaux plate 
est rompue. II] s’agit d’un bassin légérement aplati ; les contractions étant assez spasmodiques 
on donne 0,002 de dilaudid. A 1 h. 30 la dilatation est complete ; la téte se trouve au détroit 
inférieur, la suture sagittale bien dans le diamétre transverse avec petite fontanelle a gauche et 
la grande a droite. La femme pousse. A 2 h. pas de progression, le status n’a pas changé. Au 
moment d’une contraction on essaie de tourner la petite fontanelle vers l’avant, manceuvre 
qui ne réussit pas. Comme en plus les bruits du coeur deviennent un peu jirréguliers on applique 
rapidement le forceps dans |’oblique droit et extrait aprés rotation facile une fille de 3.300g/50cm 
présentant un circulaire du cordon autour du cou. 


4° M™e B..., primipare de 24 ans, a eu ses derniéres régles le 8-4-60, le terme est évalué 
au 15-1-61. Les contractions débutent le 11-1-61 4 18 h., la dilatation est complete le 12-1-61 
a3 h. 20; la téte se trouve en position transversale basse, la petite fontanelle & droite. Malgré 
des bonnes douleurs expulsives, aucun progrés a 4 h. 10, la téte ne présente aucune tendance & la 
rotation. Un essai de rotation manuell> ayant échoué, on applique le forceps en prise fronto- 
mastoidienne. Rotation et extraction d’un enfant de sexe masculin de 4.000 g/51 cm. 


5° Mme Z..., It® pare de 26 ans, arrive 4 la Clinique le 4-2-61 avec un retard de six jours sur 
le terme évalué. Le frottis vaginal indiquant « grossesse & terme », on installe une perfusion 
au Syntocinon a 8 h. qui provoque tout de suite des contractions. Dilatation complete 4 11h. 30; 
téte dans le détroit inférieur, la petite fontanelle & gauche, la grande 4 droite. La femme pousse 
mais l’accouchement ne progresse plus. L’état étant 25 minutes plus tard encore le méme, on 
pratique une rotation digitale qui réussit et trés rapidement la femme accouche d’une fille de 
3.200 g. La téte fait une surrotation externe car la face se tourne vers la gauche. 


6° Mme E..., It pare de 20 ans, dont le terme est prévu pour le 26-3-61, montre le 5-4-61 
un frottis vaginal de « grossesse & terme ». Une perfusion au Syntocinon met l’accouchement 
en train 4 16 h. A 23 h. la dilatation est & peu prés complete, la téte se trouve dans le détroit 
inférieur en O.1.D.P. A 24 h. la suture sagittale est dans le diamétre transverse. Les contrac- 
tions faiblissent. On donne deux Unités de Syntocinon. Le 6-4 4 0 h. 40 la téte est toujours en 
0.1.D.T. Les bruits du cceur foetal devenant irréguliers et un essai de rotation digital n’ayant 
pas réussi, on fait une application de forceps dans |’oblique gauche avec prise fronto-mastoi- 
dienne. Par mouvement de rotation et traction la téte se développe assez facilement. L’enfant, 
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de sexe masculin, de 3. 500 g/50 cm un peu flasque, se met a respirer aprés aspiration de muco- 
sités épaisses et réanimation pendant 2-3 minutes. Décollement manuel du placenta pour hémor- 
morragie aprés échec du Crédé 


7° M™ G..., Ile pare de 26 ans, doit accoucher le 17-6-61. La poche des eaux se rompt le 
14-6 & 22 h. et les contractions débutent le 15-6 & 3 h. 30. A 8 h. 30, la dilatation est presque 
complete, un bord cervical antérieur en forme de croissant est refoulé pendant une contrac- 
tion et la téte a complété sa descente en O.1.D.T. La femme pousse. Malgré bonnes contrac- 
tions et efforts bien compris de la parturiente, pas de progrés 4 9 h. L’examen montre la téte 
restée en position transversale basse. Pendant une contraction, rotation digitale et la téte appa- 
rait et se dégage avec cette méme contraction. 


Ces quelques observations illustrent notre fagon de faire dans les cas de position 
transversale basse. Nous sommes intervenus dans tous les cas en ne respectant pas les 
délais d’attente exigés par bien des auteurs allemands, mais nous nous y sentant auto- 
risés dés que la non-progression de l’accouchement est diment constatée. L’interven- 
tion mineure, la rotation digitale, couronnée de succés dans trois cas sur les sept, doit a 
notre avis étre recommandée et ne pas étre passée sous silence comme une tendance 
actuelle parait le vouloir. Quatre fois nous avons eu recours au forceps et si trois fois 
une certaine souffrance feetale se traduisant par des irrégularités des bruits de cceur 
avait renforcé ou peut-étre haté la pose de l’indication 4 l’intervention, il est certain 
que celle-ci est déja suffisamment motivée par la position transversale basse comme 
telle. Le forceps, appliqué dans le cas n° 2, était un forceps ordinaire a la vulve 
comme il peut se faire par indication relative dans n’importe quel cas, mais il ne 
s’adressait plus 4 l’anomalie qui nous intéresse ici, celle-ci ayant été éliminée par la 
maneeuvre digitale. 

En résumé, il convient de dire que la présentation du sommet en position trans- 
versale basse constitue une entité obstétricale pathologique qui mérite d’étre prise 
en considération. I] ne faut jamais se fier 4 son évolution spontanée qui se range parmi 
les faits tout a fait exceptionnels. Si un changement de position de la parturiente reste 
sans effet correcteur sur la position anormale de la téte feetale, il faut intervenir sans 
s’imposer les longs délais d’attente préconisés surtout par les accoucheurs allemands. 
Car cette attente peut devenir préjudiciable 4 |’enfant, tandis que les interventions 
entrant en ligne de compte, la rotation digitale ou en cas d’échec le forceps, sont, au 
niveau de la présentation, anodines et exemptes de tout danger. 
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Les endométriomes du col utérin 


par 


H. JAHIER, P. LAFFARGUE, J. P. GAUTRAY et J. JAHIER 
(Alger) 


L’endométriose isolée du col utérin a la réputation d’étre fort rare et Brocq et 
Varangot [1] dans leur rapport classique avaient pu écrire « qu’il s’agit la de véri- 
tables piéces de musée dont on ne saurait tenir compte sur le terrain clinique », En 
fait, plusieurs publications récentes attachées 4 en décrire les aspects cliniques et 
l’évolution ont montré que cette localisation est plus fréquente que ne le dit la tra- 
dition. Le Pt H. Jahier a inspiré, en 1951, une thése algéroise (Zerbib [2]) sur une 
forme clinique un peu particuliére qui ne semblait pas avoir frappé la plupart des 
auteurs : «l’endométriome plan », Nous avons pu-depuis recueillir quatre nouvelles 
observations d’endométriome cervical. Nous nous servirons de ces documents pour 
dégager les caractéres anatomo-cliniques et évolutifs d’une lésion qui ne doit plus 
étre méconnue a l’époque des explorations savantes du col utérin. 


Historique 


Il est facile de trouver des cas isolés d’endométriose cervicale. 

Halban [3], Meyer [4], Duboucher, Lacroix et Laffargue [5] en 1928, Lash et 
Rappaport [6] en 1943, font la premiére étude d’ensemble de |’endométriose primitive 
du col. 

Puis Siddal et Mack [8], en 1949 et Navrath [g], en 1950, apportent successive- 
ment l’expérience anglo-saxonne. En 1955, H. Lehfeld [10] dénombre 32 observations 
publiées et en apporte trois nouvelles. 

Toujours en 1955 aussi, D. Begni-Calvet, Poulhes, Sarrazin et H. Planel [11] 
publient, en France, sept nouvelles observations. 

Les observations d’association avec la grossesse sont moins nombreuses. I] est vrai 
qu’elles ont souvent été publiées avec le diagnostic de déciduome. Cependant, Bayer 
en publie un cas dés 1885. 
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Lochrane [12] ; Ulesco-Stroganowa [13]; Portes et Varangot [14] la signalent ; 
Fobe [15] discute le probléme du diagnostic avec le cancer du col ; Griffith [16] ; 
Batizfalvy [17] ; Hay [18] ; Von Franque [20] nous renseigne sur son évolution ; 
A. Russo [21] apporte deux observations avec biopsies successives de cette lésion ; 
H. Fredrikson [22] fait une étude d’ensemble a |’aide de neuf observations. Cepen- 
dant, des publications bien plus nombreuses se sont appliquées a la description de la 
« déciduose cervicale ». Ainsi, récemment, Bret, Coupez et De Brux [23]; Houel [25] ; 
Martin et Cabanne [24]; Y. Carrel et B. Schramn [26], etc... La ligne de démarca- 
tion entre cette lésion et l’endométriose cervicale, transformée par la grossesse, ne 
peut étre tracée a notre avis en toute certitude. 

Nous présentons d’abord nos observations et en premier lieu, celles qui ont trait a 
«’Endométriome plan » et que Zerbib avait rapporté dans sa thése utilisant les obser- 
vations d’H. Jahier. 


Oss. I. — M™ L..., 32 ans, Blida, vient consulter, adressée par son médecin traitant, pour 
des pertes sanglantes au cours de la grossesse, pertes provenant de la surface du col et qui lui 
ont fait redouter l’existence d’un néoplasme cervical. 

Il s’agit d’une troisiéme geste, dans les antécédents de laquelle on ne trouve rien, notam- 
ment aucune dysménorrhée. On lui a dit, en dehors de la grossesse, qu’elle avait des polypes 
du col. Elle signale seulement que, deux ou trois jours avant les régles et deux ou trois jours 
aprés, elle perd un sang noiratre peu abondant. 

Lorsque l’examen est pratiqué, elle est enceinte de trois mois d’aprés ses derniéres régles 
et perd du sang plus ou moins noir depuis une dizaine de jours. Le volume utérin est celui 
d’une grossesse utérine normale de trois mois et au toucher la surface du col de cette multipare 
ne donne pas la sensation de succulence lisse habituelle. L’examen au spéculum montre au 
fond du vagin, d’apparence strictement normale, le col utérin qui, lui, est nettement patholo- 
gique, 

Le sang provient de petites tumeurs de volumes allant d’une lentille 4 une piéce de 50 cen- 
times, tumeurs en saillie de 1 4 3 mm sur la muqueuse cervicale. Certaines de ces tumeurs 
saignent ; d’autres, se présentent sous un aspect que nous ne saurions mieux comparer qu’a 
de petites pastilles que l’on aurait découpées dans les grands lambeaux de caduque utérine 
que nous avons sous les yeux quand nous pratiquons, pour interruption thérapeutique de 
jeune grossesse, ce que l’on a appelé la petite césarienne abdominale et que l’on aurait collées 
sur le col. De cette.caduque, les éléments qui ne saignent pas ont |’aspect succulent, la couleur 
rosée tranchant sur le fond violet, ardoisé de la muqueuse vaginale. Les éléments sont mobiles 
sur les plans profonds grace 4 l’imbibition gravidique. 

Il en existe 17 dont 5 saignent et 12 sont quiescents. Pour ceux qui saignent, le sang parait 
provenir d’une minime perforation au niveau d’une pellicule trés fine recouvrant la tumeur ; 
sous cette pellicule, au niveau d’une ou deux lésions, on reconnait une gouttelette de sang noir. 

Une biopsie est faite au niveau de l’un des éléments qui ne saignent pas et la piéce est trans- 
mise avec le diagnostic clinique d’endométriome cérvical avec transformation déciduale. 

L’examen donne les résultats suivants : « La parcelle examinée montre une réaction déci- 
duale intense au point que l’aspect structural est celui d’une caduque maternelle. Parmi ces 

vastes plages d’éléments déciduaux typiques, quelques cavités irréguliéres tapissées d’un 
épithélium différencié. En surface, épithélium malpighien étiré » (P™ MONTPELLIER). 

La malade est rassurée et on lui demande seulement de faire quelques injections tiédes avec 
une dilution oxygénée. 

Revue seulement en fin de grossesse, elle n’a plus saigné et tous les éléments sont alors 
notablement augmentés de dimension ; au point que, par endroits, ils réalisént une mosaique 
mal jointée d’éléments rosés en saillie de 3 mm sur le fond ardoisé de la muqueuse saine. II] n’y 
a aucun élément ailleurs que sur le revétement vaginal du col. 

L’accouchement se passe dans les conditions les meilleures et la malade est revue aprés son 
retour de couches. Le col est de dimension normale ; seuls, apparaissent en saillie minime 
de tous petits éléments, plus roses que le reste du vagin et qui, au test de Schiller, ne s’im- 
prégnent pas, 














608 H. JAHIER, P. LAFFARGUE, }. P. GAUTRAY ET }. JAHIER 


Nous nous proposions d’extirper tous les deux jours, pendant un cycle, un élément, afin de 
suivre |’évolution cyclique de cet endométre ectopique et d’avoir sous les yeux, comme dans 
les expériences de Pardee (dans la chambre antérieure de 1’ceil de la guenon) mais au spéculum 
de Hintzemann, la muqueuse utérine ectopique 4 ses différents stades. Mais la malade n’a pas 
partagé notre enthousiasme scientifique et a disparu. 


Oss. II. — M™¢ M..., secondipare, vient consulter & cing mois de grossesse. Ses antécédents 
gynécologiques et obstétricaux sont normaux. A |’examen, grossesse de cing mois, enfant vi- 
vant. Au toucher, on individualise, sur la surface du col, trois éléments de dimension d’une 
piéce de un franc, en saillie légére et mobile sur le cylindre cervical musculaire. Au spéculum, 
on découvre trois éléments rosés en saillie de 2 4 3 mm d’un centimétre de diamétre, tranchant 
par leur couleur sur Ja teinte ardoisée de la muqueuse vaginale. A la surface, on distingue 
comme un léger piqueté. L’aspect est exactement celui d’éléments de caduque jeune que |’on 
aurait collés sur la surface du col. Une biopsie large d’éléments situés sur la partie gauche du 
col, biopsie faite & la pince, donne une hémorragie veineuse trés importante qui nécessite, 
n’ayant pas sous la main de quoi faire une suture, la pose d’une pince de Faure & demeure 
pendant une demi-heure. Cette pose a pu se faire facilement & cause de la laxité du revétement 
vaginal du col. 

L’ examen histologique a donné les résultats suivants : « L’examen histologique confirme le 
diagnostic clinique : il s’agit d’un foyer endométrial ayant subi une évolution déciduale trés 
marquée » (P' MONTPELLIER). 

Pendant le reste de la grossesse les deux éléments sont restés dans le méme état ; l’accouche- 
ment fut normal. La femme a été perdue de vue. 


D’autres observations plus récentes ont pu étre suivies chez une méme malade 
en dehors et en cours de la grossesse, ce qui leur donne une valeur importante. Elles 
sont plus caractéristiques de l’endométriose isolée du col que l’endométriome plan. 


Oss. III.— M™e Ben..., femme de 26 ans, consulte pour pertes de sang infimes. Régles nor- 
males. Aucun antécédent pathologique. Deux enfants : grossesses et accouchements normaux. 

Au toucher, on découvre un utérus de taille normale. Les ovaires ne sont pas perceptibles. 
Le col de l’utérus conique n’est pas lacéré. L’orifice externe est arrondi. La muqueuse est dans 
l’ensemble normale. 

Mais latéralement, & droite, nous trouvons quatre petites taches rouge vif qui forment un 
chapelet s’étirant obliquement de la lévre supérieure vers la lévre inférieure du col. La plus 
grande de ces taches ne dépasse pas 4 mm dans son plus grand diamétre. Elles sont toutes 4 
peu prés ovalaires, 4 contours nets ; leur surface ne fait pas de saillie ; leur couleur est rouge 
sombre. Elles ne reposent pas sur une base indurée et ne saignent pas au toucher. 


Examen histologique (8.872 LF.) (fig. 1 et 2 de la planche). Le prélévement heureusement 
orienté porte essentiellement sur un petit foyer arrondi, composé d’une douzaine de glandes a 
structure endométriale. Elles sont toutes recouvertes de fines crétes papillaires. L’épithélium 
cubo-cylindrique est riche en glycogéne. Le chorion, peu abondant au sein du nodule ow les 
glandes sont confluentes, l’est beaucoup plus 4 la périphérie. I] subit une transformation déci- 
duiforme discréte. I] est congestif. 

Ce nodule siége dans le stroma conjonctif du col. I] arrive au contact de |’épithélium pavi- 
menteux superficie]. Cet épithélium, bien développé, est riche en glycogéne. 


Oss. IV. — M™ Ch... M., jeune femme de 30 ans, consulte en avril 1956 pour ménorragies 
et parfois pertes de sang minuscules en dehors des régles. Elle a un enfant de cing ans. Pas de 
passé gynécologique. Pas d’avortement. 

Au toucher, |’utérus apparait de taille et de forme normales. Les annexes ne sont pas per- 
ceptibles. 

Le col est de volume normal, l’orifice extérieur est bordé d’une zone d’ectropion peu étendue. 
Sur la lévre inférieure du col, nous trouvons deux petites taches rouges surélevées. Leur sur- 
face est & peu prés celle d’une lentille. Au cours des mois suivants, ces taches persistent mais 
varient de forme, parfois allongées et ombiliquées, parfois plus étalées. Leur couleur varie 
peu. Biopsie a la pince de Douay le 11 janvier 1956, au 24° jour du cycle. 
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Fie. 1. (Obs. II). Sous Véepithélium pavimenteux exocervical 
normal, glandes endomeétriales en = phase  folliculo-lutéinique. Image 
de spongieuse endomeétriale normale. 


Fig. 2. — (Obs. III). Au fort grossissement, glandes avec épines 
counjonctives parfaitement formées, cellules hautes, glycogéniques. Chorion 
cytogéne peu abondant. L’épithélium pavimenteux du col est visible dans 
langle gauche. 


Fig, 3. (Obs. V). Endomeétriome du col au cours du deuxiéme mois 
de grossesse. Glandes fissuraires, dont lépithélium est aplati, comprimeé, 
au sein de la réaction déciduale du chorion. 


ig. 4. (Obs. V). Au fort grossissement, cellules déciduales bien 
differenciées en nappes continues. 


Masson & C", Eorreuns 
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Histologie (préparation 31 B. F.). La coupe est essentiellement formée d’un foyer contenant 
deux glandes endométriales en phase folliculo-lutéinique. Crétes papillaires hautes, cellules a 
sécrétion glycogénique, stroma prédécidual avec cellules bien différenciées. Il existe quelques 
infiltrats inflammatoires lympho-plasmocytaires disséminés. 

L’épithélium pavimenteux du col utérin est aminci ; sur un champ, il est méme détruit.” 

La biopsie de l’endométre faite en méme temps, porte sur un endométre différencié en phase 
folliculo-lutéinique, pourvu de glandes curieusement moins avancées dans leur. maturation 





Fic. 1 (Obs. VI). — Endométriome formé d’un foyer de glandes en phase folliculinique. L’épithélium 
pavimenteux ectocervical que l’on apergoit 4 droite et en bas est ulcéré. A gauche, on apergoit des 
glandes endocervicales, 4 droite, un chorion normal. . 


que les précédentes. Crétes papillaires moins nombreuses et déliées, stroma cedémate x. 
Absence de cellule prédéciduale. 

La malade est suivie réguli¢rement pendant plusieurs mois. Nous ne trouvons pas grand 
changement. La plaie, due a la biopsie, a été réparée mais la tache ne varie pas. 

Une biopsie faite le 12 décembre 1957, permet de retrouver quelques glandes en phase 
folliculinique. 

Une autre, le 17 mars 1958, est faite au cours d’une grossesse. Elle est peu abondante et 
contient des glandes différenciées dans un stroma déciduiforme. 

Accouchement normal en décembre 1958. 

Aprés l’accouchement, la lésion est peu modifiée. 

La malade s’est opposée & une intervention plus radicale que nous lui proposions d’ailleurs 
sans grande énergie. Malgré plusieurs biopsies, la lésion n’a pas variée depuis cing ans. 
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Oss. V.— M™e B... Madeleine (P* JAHIER), 26 ans. II® geste est vue & deux mois de grossesse 
pour des métrorragies minimes aux rapports. En dehors des signes de gestations, on percoit 
sur la lévre postérieure du col, et prés du cul-de-sac vaginal, deux éléments rosés, veloutés, 
aux dimensions d’une lentille, en saillie de 2 mm environ, mobiles sur les plans profonds. La 
malade, qui a fait provoquer l’avortement, n’a pas été revue. 


Biopsie (préparation 10.408 LF.) (fig. 3 et 4 de la planche). Le prélévement est formé essen- 
tiellement d’un foyer de cellules déciduales autour de fentes lacunaires qui sont vraisembla- 
blement des vestiges de glandes endométriales. Ce foyer affleure |’épithélium pavimenteux 
ecto-cervical qu’il détruit progressivement de sorte que le chorion est mis 4 nu et occupé dans 
cette région par un mélange de cellules déciduales, de fibrine et de lymphocytes. Mais, & la 
périphérie, l’épithélium est riche en glycogéne. 

Un examen plus précis montre que les cellules déciduales sont formées de larges cytoplasmes 
abondamment pourvus de glycogéne, le noyau contient un nucléole, mais il disparait parfois 
par kariolyse ou pycnose. 

Les fentes glandulaires sont parfois encore recouvertes de débris d’épithélium cylindro- 
cubique mal différencié. Le foyer qui s’étend assez profondément dans le chorion ne suscite 
pas de réaction histiocytaire importante mais un liséré d’cedéme et une forte vaso-dilatation, 


Oss. VI.— M™ P.., (P™ JAHIER), 30 ans, deux enfants, vient consulter pour leucorrhée avec 
parfois petites traces de sang aux rapports. 

Il existe sur la portion vaginale du col, un élément en légére saillie duquel sourd par deux 
points, une gouttelette de sang noir (les régles sont terminées depuis quelques jours). 

Il a été pratiqué : a) une colposcopie (D™ Luscan). Les résultats seront consignés plus loin ; 
b) une biopsie (fig. 1) : « Elle porte tout entiére sur un nodule endométrial contenant des 
glandes, inclus dans le conjonctif cervical. A la périphérie, on reconnait un fragment d’épi- 
thélium pavimenteux. Les glandes sont rectilignes, recouvertes d’un épithelium unistratifié¢, 
cylindriques, ne contenant pas de glycogéne. Quelques noyaux en mitose normale. Le stroma 
peu abondant, est fait de cellules fusiformes. » 


Une coagulation du col améne une guérison que l’on peut considérer comme définitive. 


Etiologie et pathogénie 


L’age de l’endométriome est celui de l’activité génitale. L’affection survient le 
plus souvent chez des femmes ayant eu des grossesses. Leur nombre n’y fait rien. 
Les dystocies non plus. Quelques cas ont été signalés sur les plaies de pince de Museux 
ou les cicatrices de conisation du col mais le traumatisme n’est pas toujours 14 pour 
fournir une explication ; de méme pour l’infection. Dans deux observations ici rap- 
portées, l’endométriome siégeait auprés d’un épithélium dysplasique. Le réle de 
cette dysplasie est obscure ; l’endométriome ne I’a-t-il pas précédé et tout sim- 
plement résisté 4 l’invasion de |’épithéliumtypique ? Branscomb [27] apporte des 
faits plus précis observés sur 88 femmes suivies.quatre 4 cing ans. Ces femmes ont 
subi une cautérisation du col pour infection. Un an aprés, apparait un petit suinte- 
ment prémenstruel en rapport histologique avec un cedéme organisé, du sang extra- 
vasé et un épithélium aminci ; dans un quart des cas cependant, on trouvait au lieu 
de cette lésion, un endométriome vrai. 

A la suite de ces observations, il est donc légitime d’incriminer dans |’étiologie des 
endométriomes, les traumatismes infectieux, chirurgicaux ou de tout autre nature. 
Cependant, ils sont loin d’apparaitre dans tous les cas et leur intervention ne parait 
pas devoir étre considérée comme une régle absolue. 

Nous ne reprendrons pas |’étude pathogénique détaillée pour laquelle il est clas- 
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sique d’invoquer la théorie métastatique de Simpson, la métastase pouvant se faire 
par diverses voies. Branscomb pense que la greffe endométriale peut se faire simple- 
ment a l’occasion des régles inondant le col infecté et remanié par |’électrocoagula- 
tion. Pour notre part, cette derniére opinion mérite des réserves car on concoit mal 
que l’endométre des menstrues desquamé et nécrosé ait pu encore se greffer. 

Nous admettons plus volontiers une théorie métaplasique : en effet, l’origine com- 
mune de la plus grande partie du tractus génital aux dépens du mésothélium ceelo- 
mique en rend plausible lhypothése. La différenciation particuliére des tissus fa- 
connés pour un réle physiologique spécialisé ne supprime pas certaines possibilités 
ontogéniques. On les voit d’ailleurs souvent réapparaitre: décidualisation du stroma 
ovarien ou des polypes endocervicaux du col du conjonctif cervical au cours de la 
grossesse par exemple. De méme, nous verrons plus loin, la métaplasie endométriale 
de la muqueuse endocervicale. Ainsi, sans rejeter la possibilité d’endométriome par 
greffe, une place nous parait devoir étre réservée a la métaplasie dans les cas particu- 
liers de leur localisation cervicale. 


Aspects cliniques 


La symptomatologie fonctionnelle peut étre inexistante et la lésion est alors une 
découverte d’examen gynécologique. On doit savoir la reconnaitre au méme titre 
que les atypies simples ou aggravées. 

Le plus souvent la patiente est alertée par des métrorragies discrétes contempo- 
raines de la ponte, précédant immédiatement les régles, trainant aprés elles ou sans 
rythme précis. Ces petites hémorragies ne sont nullement caractéristiques. 

A l’examen, on trouve une ou plusieurs taches disposées sans ordre en chapelet 
comme dans notre observation III. Elles peuvent étre trés nombreuses : 17, dans 
observation I. Le col peut étre parfaitement sain ou atteint d’exocervicite. Ces 
taches sont planes, approximativement circulaires, rouge sombre, le plus souvent 
d’aspect velouté elles laissent souvent sourdre de fines gouttelettes de sang. Ainsi 
dans nos observations III et IV. Ainsi, dans quatre des sept observations de Begni- 
Calvet et coll. 

Ce peut étre aussi une petite lésion ulcérée en coup d’ongle, parfois ombiliquée 
comme dans un de nos cas. La mobilité sur les plans profonds est la régle dans |’endo- 
métriome. C’est parfois une surface plane telle que l’a décrite Zerbib. Mais le nodule 
peut étre enchassé dans la partie superficielle du chorion et perdre cette discréte 
mobilité. Nous n’avons jamais observé les formes géantes signalées entre autres au- 
teurs par Hay. Elles paraissent surtout fréquentes au moment de la grossesse. 


Pendant la grossesse, ’endométriome subissant la transformation déciduale aug- 
mente toujours de taille. I] devient plus saillant et peut prendre une forme tumorale 
perceptible facilement au toucher. On en cite des exemples de trés grandes tailles : un 
ceuf de poule dans le cas de Friedrikson, un ceuf d’oie dans celui de Batisjalvy. Sa 
présence peut alors provoquer une dystocie conduisant a des interventions obstétri- 
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cales. Cependant, dans un cas de Franque, le volume aurait diminué pendant la 
grossesse. ; 


L’examen au colposcope (D* Luscan) ne montre pas d’aspect pathognomonique 
mais il est instructif. 

C’est le plus souvent une petite ulcération, punctiforme ou allongée, a bords francs, 
parfois 4 distance de l’orifice et qui saigne. Isolée, le plus souvent unique, elle se 
différencie facilement des ulcérations banales par sa taille infime, par l’absence du 
cortége habituel des lésions inflammatoires qui accompagnent les ulcérations simples. 
Elle se différencie aussi des orifices de glandes ouvertes dans les zones de remanie- 
ment, qui sont souvent multiples, alternent avec des ceufs de Naboth 4 la limite de 
cette zone et qui sont trés rarement hémorragiques. Elles évoquent parfois une ulcé- 
ration traumatique faite au spéculum. 

Les endométriomes fermés, taches de goudron plus ou moins diffuses sous-épithé- 
liales, sont encore moins caractéristiques ; cependant, le colposcope permet |’examen 
des plus petites. 

Nous avons vu deux fois l’endométriose coincider avec des dysplasies simples du 
col, mosaique et leucoplasie, la dysplasie couvrant |’endométriome qui s’ouvrait 
une fois au milieu de l’atypie. Cette constatation permet deux hypothéses : 


1° L’endométriose préexistante résiste au bouleversement qui accompagne la 
formation d’une zone de transformation et l’apparition de dysplasies simples de 
l’épithélium. 

2° L’endométriose et l’ulcération ont la méme étiologie et la greffe endométriale 


s’est faite a l’occasion de remaniements qui n’ont pas seulement modifié le col mais 
aussi l’endométre. 


Le microcolposcope (D™ Luscan) ne nous a pas permis la découverte d’une image 
particuliére et l’examen a chaque fois a été géné par les gouttelettes de sang issues du 
tissu endométrial. 


Diagnostic 


Quand on a eu l’occasion de voir plusieurs cas, le diagnostic en est vite soup¢onné : 
petite tache rouge ou violacée, veloutée, plane ou en légére saillie, parfois ombiliquée 
par suite d’une petite ulcération, mais recouverte le plus souvent d’un épithélium 
normal prenant bien le lugol. Elle est bien limitée sans étre réguli¢rement cernée par 
un liséré. Elle est souvent mobile sur les plans profonds. Ces caractéres généraux 
sont exagérés au cours de la grossesse mais non transformées. 

On peut cependant la confondre avec un kyste glandulaire hémorragique, un simple 
traumatisme provoqué par le spéculum ou une pince de Museux récemment appli- 
quée. Mais la crainte des dysplasies conduit a d’autres explorations. 


a) Nous avons déja dit que la colposcopie et la microcolposcopie ne pouvaient pas 
donner d’élément diagnostic positif mais servir 4 éliminer les dysplasies. 
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b) Ilen est de méme des frottis cervicaux. Dans tous nos cas récents, la cytologie a 
été utilisée systématiquement mais elle fut absolument négative. Cependant, au cours 
des déciduoses cervicales (dont nous reparlerons), Bret et ses collaborateurs signalent 
ces hésitations. Ils avaient trouvé dans leurs cas, des cellules atypiques. II s’agissait 
probablement de cellules déciduales déformées. 


c) L’examen histologique d’une biopsie permet seul un diagnostic certain. 


Aspects histologiques 


L’endométriome est inclus dans le chorion cervical et recouvert de |’épithélium 
pavimenteux exocervical qui est rarement ulcéré. Son siége est superficiel. Ses limites 
avec le conjonctif ne sont pas marquées par une coque nette mais elles se distinguent 
facilement. 

Comme partout ailleurs, l’endométriome reproduit la structure histologique de 
l’endométre normal : glandes endométriales dans un stroma cytogéne pouvant cons- 
tituer une image histologique d’un endométre parfait. Nous avons pu en avoir des 
exemples en phase folliculinique et en phase folliculo-lutéinique dont la description 
est consignée dans nos observations (voir planches). Nous avons pu suivre, a l’aide 
de biopsies successives, le déroulement typique d’un cycle normal (obs. IV). Cepen- 
dant, en phase prémenstruelle, des conditions mécaniques peuvent entrainer la défor- 
mation, l’atrophie ou la dilatation kystique des glandes par compression et hémor- 
ragies. 

A la différence de l’adénomyome utérin dont la localisation peut étre cervicale, 
l’endométriome isolé du col ne contient pas de fibre musculaire lisse. 

~ Dans une de nos observations, nous avons pu pratiquer a la fois une biopsie de la 

lésion cervicale et une de l’endométre. Nous avons noté un décalage apparent entre 
la différenciation de l’endométre et celle de l’endométriome. Ce dernier paraissait 
plus évolué. On sait qu’on observe plus souvent le contraire. Nous ne pensons pas 
que la variation soit assez grande pour réclamer une explication pathogénique parti- 
culiére, puisque cette différence existe souvent aux divers étages de l’endométre 
normal. 

Nous avons dit que la lésion endométriale siégeait sur |’exocol et qu’il n’est pas 
décrit de lésion équivalente dans le canal cervical. Cependant, les produits de cu- 
retage de l’endocol ou les petits polypes de la zone liminaire contiennent parfois des 
glandes de type endométrial. Nous les avons toujours trouvées en phase folliculi- 
nique, le plus souvent au cours de métrorragies d’origine hyperfolliculinique. Cette 
métaplasie des glandes endo-cervicales en glandes endométriales (notion peu clas- 
sique) ne doit pas étre confondue avec |’endométriome. 


Au cours de la grossesse, la réaction du chorion cytogéne devient intense et la déci- 
dualisation ne manque jamais. Ces cellules déciduales hétérotopiques sont en tous 
points semblables aux cellules déciduales de la couche compacte de l’endométre. 
Elles augmentent de taille, s’arrondissent et se chargent de plus en plus de glyco- 
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géne au fur et 4 mesure qu’évolue la grossesse comme |’ont remarqué Carrel et 
Schramm [26 |. 

Enfin, on décrit au cours de la grossesse, des déciduoses cervicales. Cette lésion 
peut étre souvent considérée comme |’exagération du processus normal de déciduali- 
sation observé dans le conjonctif du col ou de ses polypes. 

Carrel et Schramm, Martin et Cabanne, Bret, Coupez et J. de Brux [23], en ont 
repris l'étude récemment. Ils individualisent une lésion cliniquement identique a 
celle que nous venons de décrire, avec des formes non ulcérées et une forme ulcérée. 
Dans ces derniéres, ils décrivent une « ulcération déciduale plane retrouvant ainsi les 
mémes termes que Jahier et Zerbib. Histologiquement, les nappes déciduales sont 
uniformes et si l’on y retrouve parfois des éléments histologiques appartenant au col 
utérin (non précisé par les auteurs), ce ne sont pas des glandes de l’endométre. Pour 
notre part, nous n’oublions pas que les glandes de l’endométriome peuvent se dé- 
former et disparaitre sous la pression d’une décidualisation en champ clos et sans 
prétendre que les déciduoses ont toujours pris leur origine dans un endométriome 
ainsi transformé, nous pensons qu’ il en est souvent ainsi. Le probléme diagnostic est 
donc réduit 4 un probléme de nosologie. I] est vraisemblablement insoluble si l’on n’a 
pu constater |’existence d’un endométriome « complet » avant la grossesse ou si l’on 
ne peut le retrouver aprés elle. 


Evolution 


Beaucoup ont été suivis pendant plusieurs années. Ils n’ont aucune tendance a la 
guérison spontanée. On est peu informé sur le devenir de ces lésions aprés une gros- 
sesse. L’observation la plus précise est celle de Fredrikson [22] que nous pouvons 
comparer 4 notre observation IV. La voici : 


« Grossesse et accouchement normaux 4 30 ans ; quatre ans plus tard, nouvelle grossesse 
et ’examen & la 8 semaine montre une infiltration contenant deux kystes pleins et un troisiéme 
perforé au niveau de la portion vaginale et postérieure du col. Le diamétre est d’environ 2,5 cm. 
L’épaisseur, 5 mm. Au toucher, le volume parait étre celui d’une noix environ. Une biopsie 
vérifie le diagnostic d’endométriome. Aprés un avortement spontané, la lésion demeure in- 
changée. Deux ans aprés, nouvelle grossesse. On observe une augmentation de volume de 1’en- 
dométriome qui atteint la taille d’un gros ceuf de poule, puis reste stationnaire jusqu’a l’accou- 
chement. Expulsion spontanée impossible, forceps de Kieland, enfant de 3,750 kg. Quatre ans 
plus tard, la lésion est toujours 14, un peu plus petite, comme un petit ceuf de poule et ne 
donne pratiquement aucun symptéme. » 


Comme dans notre observation, |’endométriome constaté avant et pendant la gros- 
sesse persistait aprés l’accouchement ; nous n’avons pas trouvé dans la littérature 


d’exemples de guérison. Ils doivent cependant exister puisqu’ils ont été signalés dans 
la localisation vaginale. 


Quant aux cas de déciduose dépendant entiérement de la grossesse, on est surpris 
d’apprendre que la plupart disparaissent aprés l’accouchement, d’autres persistent. 
Ceux-ci doivent, 4 notre sens, étre admis parmi les endométriomes. 
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Traitement 


L’endométriome, dans la forme plane, n’apporte aucune géne fonctionnelle : 
l’accroissement excessif des nodules enchassés dans le col n’est pas non plus cons- 
tant. Aussi, quand on juge devoir appliquer une thérapeutique, celle-ci doit étre aussi 
bénigne que possible. La simple biopsie ne parait pas suffisante. L’électrocoagulation 
compte des succés (obs. VI). mais aussi des échecs, plus spécialement quand |’endo- 
métriome est associé a une exocervicite. Des récidives aprés ce traitement ont été 
signalées par Begni-Calvet et coll. et Lehfeld. 

Peut-étre avant de recourir 4 une amputation du col pourra-t-on essayer le traite- 
ment utilisé par Kistner contre les endométriomes vaginaux et par Mathieu et Villi- 
dieu (Bull. Soc. fr. Gyn. Obst., 1960, 12, n° 5, p. 600), dans un cas d’endométriome 
utérin : obtenir la régression qui, parfois et dans les localisations précitées, suit la 
grossesse en provoquant momentanément et artificiellement les modifications déci- 
duales de cet état par un traitement progestéronique important (noréthynotral) puis 
brusquement interrompu ? Mais on ne se fera pas trop d’illusions sur ce traitement 
car nous avons vu l’endométriome du col persister aprés grossesse. 

Enfin, l’endométriome volumineux peut étre cause de dystocie comme il apparait 
dans les observations de Hay, Josselin et Snoo qui durent pratiquer une césarienne. 
Il est vrai que dans cette observation, il y avait une position transversale. 
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Anomalies d’évolution de la grossesse, 
Augmentation des 17-cétostéroides urinaires 
et traitement cortisonique 


Etude de 80 observations 
par 


J. GUEGUEN 
(Paris) 


Depuis quelques années un certain nombre d’auteurs ont fait état d’accidents de 
la gestation (avortements, accouchements prématurés, morts foeetales) qui « seraient 
dus » a une production exagérée d’androgénes, cette hyperandrogénie se manifes- 
tant sous la forme d’une augmentation du taux des 17-cétostéroides dans les urines. 

Quelques-uns de ces auteurs ont tenté le traitement de ces accidents par |’admi- 
nistration de cortisoniques 4 la femme durant sa grossesse. 


Ces problémes ont provoqué de trés nombreuses publications dont il serait trop 
long de faire ici une étude détaillée (le lecteur trouvera les références d’une partie de 
ces publications dans la bibliographie qui fait suite a ce travail). 


Quant a4 nous, disposant aujourd’hui d’un certain recul, nous avons recherché au 
Centre de Lutte contre la Stérilité et les Accidents de la Gestation de l’Ecole de Pué- 


riculture, les grossesses au cours desquelles fut constatée cette élévation des 17-céto- 
stéroides. 


DELIMITATION DU PROBLEME 


Mais avant d’aborder |’étude de nos observations, il nous parait nécessaire de si- 
tuer les limites du probléme que nous envisagerons ici. 

1° Ce sont les 17-cétostéroides totaux neutres dont nous faisons état dans notre 
travail. 

Les dosages ont été pratiqués au Laboratoire d’Hormonologie de l’Ecole de Puéri- 
culture par la méthode de M. F. Jayle, O. Crépy et R. Scholler [30]. 

Comme chacun le sait, les 17-cétostéroides retrouvés dans l’urine sont les méta- 
bolites d’autres stéroides. En ce qui concerne les 17-cétostéroides neutres, on consi- 


dére en général qu’ils sont pour leur presque totalité les produits métaboliques de 
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stéroides androgénes. Ceci explique que les auteurs qui ont envisagé les rapports 
possibles entre une augmentation des 17-cétostéroides urinaires et les accidents de 
la grossesse, aient pu parler d’accidents de la grossesse consécutifs 4 une hyperandro- 
génie. 

Toutefois, certains ont fait remarquer que des stéroides non androgénes, en parti- 
culier certains corticoides, peuvent également avoir pour métabolites urinaires des 
17-cétostéroides neutres. 

En ce qui nous concerne, nous ne discuterons pas l’origine des 17-cétostéroides. 
Nous nous bornerons 4 rechercher s’il existe une corrélation possible entre certains 
accidents de la grossesse et l’augmentation des 17-cétostéroides neutres. 

2° Une autre remarque est nécessaire. Méme s’il existe une corrélation entre les 
accidents de la grossesse et l’augmentation de |’élimination des 17-cétostéroides dans 
l’urine, ceci ne prouve pas que l’augmentation des corps 17-cétostéroidogénes soit 
l’agent causal des accidents de la gestation. L’augmentation des corps 17-cétostéroi- 
dogénes peut n’étre que le symbole, le témoin d’un autre trouble qui nous échappe 
et qui serait, lui, le véritable responsable des accidents. Dans tout ce qui suit la res- 
ponsabilité éventuelle des corps 17-cétostéroidogénes sera envisagée dans le cadre 
de cette restriction. 


MATERIEL ETUDIE 


Nous avons trouvé 80 grossesses au cours desquelles fut constatée l’existence 
d’un taux élevé des 17-cétostéroides. Ces 80 grossesses sont survenues chez 68 
femmes, deux grossesses ayant été suivies chez 10, et trois chez l’une d’entre elles. 

Il s’agit de femmes qui avaient consulté, soit pour interruption de la grossesse 
(42 cas), soit pour stérilité (19 cas), soit pour diverses autres causes (métrorragies, 
contractions utérines, etc.) (7 cas). Les interruptions de la grossesse étant particulié- 
rement fréquentes chez les femmes stériles lorsqu’elles deviennent enceintes, chaque 
fois que nous le pouvons nous surveillons leur grossesse par le dosage des stéroides 
urinaires. 

Dans les 80 grossesses que nous rapportons ici, outre les 17-cétostéroides, nous 
avons fait doser le « prégnandiol » et la « folliculine ». Tous les dosages ont été prati- 
qués au Laboratoire d’Hormonologie de |’Ecole de Puériculture, selon les techniques 
mises au point par M. F. Jayle et ses collaborateurs [30, 18, 31]. Ils ont été répétés 
tous les mois, parfois tous les quinze jours et méme tous les huit jours. Les observa- 
tions comportant un nombre insuffisant de dosages pour donner une idée exacte de 
leur évolution ont été éliminées. Il nous parait important de souligner ce fait, car 
nous avons constaté que le matériel utilisé pour étudier ce probléme contient assez 
souvent des observations ne comportant que deux et parfois méme un seul dosage, 
ce qui en rend l’interprétation difficile. 

La seule anomalie constatée durant ces 80 grossesses fut l’élévation du taux des 
17-cétostéroides. En effet, chaque fois qu’une autre anomalie clinique ou biologique 
(par exemple : hypertension, malformation utérine, incompatibilité Rh, albuminurie, 
insuffisance en folliculine ou en prégnandiol, diabéte, etc., etc.) fut constatée, l’ob- 
servation a été éliminée de la statistique. 
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Nous avons considéré qu’il existait une élimination accrue des 17-cétostéroides 
lorsque leur taux était égal ou supérieur 4 13 milligrammes par 24 heures. 


La répartition des 80 grossesses en fonction du taux des 17-cétostéroides est la 
suivante : 


— 17-cétostéroides > 16 mg 


ke atasens saetersmennee - 41 -Cas 
— 17-cétostéroides compris entre 13 et 16mg .......... 32 cas 
(en fait les 17-cétostéroides de presque tous ces cas sont compris entre 14,5 


et 16 mg). 


— un 3° groupe de 7 cas avec 17-cétostéroides <13 mg, comprend les gros- 
sesses pour lesquelles le traitement cortisonique fut entrepris soit au cours du cycle, 
soit dés le retard de régles, avant d’attendre l’élévation des 17-cétostéroides. Cette 
attitude fut adoptée, soit parce qu’il s’agissait d’une stérilité avec 17-cétostéroides 
trés élevés (4 cas), soit parce que les accidents antérieurs concordaient avec une élé- 
vation trés précoce des 17-cétostéroides (3 cas). 


Le traitement cortisonique ne fut institué que dans environ la moitié des cas. II 
existe donc un groupe de grossesses témoins ol, malgré |’élévation des 17-cétosté- 
roides, les femmes ne furent pas traitées. 

Le tableau I donne le résultat des grossesses, séparément pour chacun de ces 
deux groupes, et en tenant compte également du taux des 17-cétostéroides : 
































TABLEAU I 
| Tau 4 iii F ENTRE < 
‘AUX DES 17-CETOSTEROIDES EN MG/24 H 13 ET 16 > 16 13 Tora. 
\| 
\| 
\ Accouchement avec enfant vivant 
! PO jis 0's 6's Vb nea EO eee ERR 18 cas 10 — 28 
|| | Grossesses 
! sans . 
| traitement Grossesse normale au 3° trimestre 
| cortisonique. mais non encore terminée...... 2 3 — 5 
| — FOUS0lS COUGNEB ./.. 6 6:5.0)6. ce tees ced 6 — 8 
Accouchement avec enfant vivant 
See eer ea, eter 5 16 7 28 
|  Grossesses 
avec 
| a1 . 
| Me erm Grossesse normale au 3° trimestre 
| ae mais non encore terminée...... 2 3 — 5 
| | 
— Fausses COUCHES. . 66.600 cis cbc 3 3 — 6 
"ROR 4 6s 4.s.0nureneds BeeMiren pewes 32 41 7 80 
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Existe-t-il une corrélation directe ou indirecte 
entre une élimination accrue des 17-cétostéroides urinaires 
et les anomalies d’éyvolution de certaines grossesses ? 


il n’est pas douteux que certains aspects de notre statistique, ainsi que l'étude de 
certaines de nos observations, tendent 4 corroborer la corrélation que la plupart des 
auteurs [1, 10, 22, 32] ont cru trouver entre les interruptions de la grossesse et |’aug- 
mentation des 17-cétostéroides. 


1° Considérons, par exemple, les huit fausses couches que nous avons enregistrées 
dans le groupe des femmes qui n’ont pas regu de traitement cortisonique. I] est frap- 
pant de constater que la seule anomalie trouvée au cours de ces huit grossesses est 
l’élévation du taux des 17-cétostéroides. 

Nous sommes obligés de nous demander si cette anomalie n’est pas la responsable 
des accidents ou sinon le témoin, le symbole de la cause qui les détermine. 


2° L’étude de certaines grossesses qui, sous le couvert d’un traitement cortiso- 
nique, ont donné naissance 4 un enfant vivant et normal, apporte un nouvel argument 
en faveur de cette corrélation entre |’élévation des 17-cétostéroides et l’interruption 
de certaines grossesses. 


TABLEAU II 
Cas N° 40 et 40 bis, 27 ans. Antécédents : deux fausses couches. 


3° grossesse : 





SEMAINES (sem.) 3° 5 8 10 13 16 21 25 32 Terme 
17-cétostéroides (17-céto) .. 21 ‘4.5 9.9 8.9 s£8,8. 1 10,5 1354 10,6 7 
Prégnandiol (Pg) ......---. 13,3 10,5 6,7) 6,2) 10,7 9%2 54 59 64,6 
ee, 2 See 130 70| 100) 155) 1055 3800 7100 9065 20200 


9 mg 3 2 
| | | 





A cortisone (A c) 
| 5 mg 


di-éthyl-stilbcestrol (stilb) 
Accouchement a terme d’un enfant normal de 2 950 g. 





4° grossesse : 





SEM. 2° 4 6 9 13 17 22 26 31 Ki 
17-céto.... 16 5:5 a 9:3 9,4 8,5 ™.3 9,4 10,7 
g 13,5 8.3 8 13,8 34,3 41:3 34:3 52 86,7 
BPs Sikickis ais 120 165 65 230 1860 5075 7530 11295 17500 





; 5 ™s 





Stilb 
Accouchement a terme d’un garcon normal de 3 150 g. 
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L’observation présentée sur le tableau II ci-contre! nous en fournit un exemple. 


Cette patiente vient consulter a la suite de deux interruptions de grossesse restées 
inexpliquées. Nous suivimes alors deux nouvelles grossesses au cours desquelles fut 
constatée l’existence d’un taux anormalement élevé des 17-cétostéroides (tableau II). 
Un traitement cortisonique fut institué. Les deux grossesses évoluérent jusqu’au 
terme et donnérent naissance 4 deux enfants vivants et normaux. 


Nous sommes naturellement tentés de penser que c’est le traitement cortisonique 
qui a empéché les grossesses de s’interrompre en freinant la sécrétion des corps 
17-cétostéroidogenes. 


3° Mais notre statistique comporte des observations encore plus évocatrices de 
cette corrélation entre |’élévation des 17-cétostéroides et les anomalies d’évolution de 
certaines grossesses. 


1. Lorsque les taux de « folliculine » ou de « prégnandiol » sont inférieurs 4 la normale, ce fait est 
signalé par une fléche (|) qui suit immédiatement le chiffre auquel elle se rapporte. Les normes 
auxquelles nous nous rapportons pour ces deux stéroides sont celles établies par M. F. JAYLE et ses 
collaborateurs. 

Les observations que nous étudions ici étant réparties sur plusieurs années, les taux normaux de 
folliculine et de prégnandiol sont parfois différents pour un méme stade de la grossesse, par suite des 
modifications apportées aux techniques de dosages. 

Dans toutes les observations, les semaines sont calculées a partir du jour présumé de la fécondation 
les taux des 17-cétostéroides et du prégnandiol sont exprimés en milligrammes par 24 heures, ceux de 
la folliculine en u par 24 heures ; les doses des médicaments sont celles administrées par 24 heures. 

Voici les normes d’élimination, durant la grossesse, de la folliculine et du prégnandiol, selon les 
techniques actuellement utilisées au Laboratoire d’Hormonologie de YEcole de Puériculture. Jusqu’a 
la 14° semaine il s’agit du prégnandiol ; a partir de la 15° semaine du complexe prégnandiol-glycuro- 























| FOLLICULINE PREGNANDIOL 
| AGE DE LA GROSSESSE _ | hg/23 h. mg/24 h. 
| calculé en semaines a partir du ee 
|| jour présumé de la fécondation | limite inférieure limite inférieure 
| | moyenne de la normale moyenne de la normale 
| 3- 4 115 70 II 7 | 
| 7-8 210 125 II 7 
} II-12 | 660 "400 13 8,5 
13 | I 450 870 20 12 

| 14 | 2 300 I 400 20 12 

17-18 | 4 500 2 700 26 15 
! 21-22 ‘| 7 600 4 550 32 19 
| 25-26 10 100 6 050 44 26,5 
| 29-30 | I2 300 7 400 53 32 
33-34 17 450 10 500 60 36 
| 
| 37-38 22 300 13 400 63 38 
IL ! = 
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TABLEAU III 
Cas N° 26 et 26 bis, 29 ans, Stérilité primaire. 


1T® grossesse : 








SEM. avant : 8° semaine 
la grossesse 8© jour 6° semaine 18 mars 19 mars 
17-céto..., 10,1 10,8 13,5 21 
Pg........ A 8,7 51 4,4} r. & 
Pa taeeat 40 60 100 40 | 
Pas de traitement. 
2° grossesse 
SEM. 3° 4 5 8 10 13 17 21 26 30 34 F 
17-céto... 4,8 6,5 7,8 Oya. > aR S,3 Oye - 2245 Se SE 9:5 
“ae 16.9 $4 16,2 14,4 4196.4 20,9 33.2 43:8 “3.4. Gai6 “3,6 
Re xe ses 20 20} 40) 145 210 960 1320 2220 6905 8210 14335 
4 3 2 3 2 
| | | | | 
y Ae 
3° jour avant la fécondation 


5 10 15 
| | | 
Stilb. 
| | 
Progestérone retard (P) 
Accouchement a terme d’une fille normale de 2 goo g. 








Telles sont les observations présentées sur les tableaux III et IV. 


L’observation du tableau III concerne une femme qui consultait pour stérilité. 
Elle devint enceinte, mais, comme on peut le voir sur ce tableau, cette premiére gros- 


TABLEAU IV 
Cas N° 23, 33 ans. Antécédents : une fausse couche a 2 mois et demi. Stérilité secondaire. 
2° grossesse : 








SEM. 3° 5 6 7 
17-céto... . 2,5 415 415 
Pg. 19 16,9 16,2 e. 
RS 65 370 510 
Biden | 
Stilb. 


3° grossesse : 





SEM. 





17-céto.... 
PgetF . 


<i 5 7 9 II 19 23 29 33 8 mois 1/2 


II 10,5 9,8 6.9 6 5,2 2,3 7 5,6 
Taux supérieurs 








a la normale ---—> <-------- eee NORMAUX- - - --------- > 
4 mg 3 2 I 
hes | | | 
Ac 
| 5 mg 
Stilb. 


Accouchement 4 8 mois et demi d’une fille normale pesant 3 400 g. 





fo- 


g1 





ae 
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sesse se termina par une F.C. et un dosage pratiqué la veille de celle-ci révéla une 
importante élévation des 17-cétostéroides 4 21 mg}. 

A la suite de cette constatation un traitement cortisonique fut institué, sous le 
couvert duquel cette femme devint enceinte une seconde fois et mena cette fois sa 
grossesse a terme. 

Le tableau IV présente une observation en tout point semblable a celle représentée 
sur le tableau III. Ici encore, la premiére grossesse suivie se termine par une fausse 
couche sans qu’aucune explication puisse lui étre trouvée, hormis une élévation des 
17-cétostéroides 4 15 mg. Ici encore, la grossesse suivante traitée dés son début par 
les cortisoniques va 4 terme et permet d’obtenir un enfant vivant et normal. 

De telles observations donnent |’impression qu’il existe parfois un rapport entre 
lélévation des 17-cétostéroides et |’interruption de la grossesse, et que, dans certains 
cas, la thérapeutique cortisonique peut prévenir l’accident. 

Aprés avoir observé plusieurs cas de ce type, nous sommes tentés d’admettre cette 
possibilité et de penser que |’existence d’un taux élevé des 17-cétostéroides durant la 
grossesse, doit faire craindre une interruption de celle-ci et faire instituer un traite- 
ment cortisonique. 


Malheureusement, de nombreux arguments contraires viennent contrecarrer cette 
explication attirante 


1° L’étude de notre statistique globale (tableau I, page 619) nous conduit plutét 
a nier l’existence d’une telle corrélation. 

En effet, nous remarquons que le nombre des accidents est sensiblement le méme 
avec Ou sans traitement cortisonique (6 cas et 8 cas). D’autre part, nous constatons que 
les femmes qui ont présenté une élévation du taux des 17-cétostéroides et qui, mal- 
gré cela, ne recurent aucun traitement cortisonique, ont obtenu le méme nombre 
d’enfants vivants (28) que celles qui regurent le traitement cortisonique. 

Il existe donc des cas nombreux ot la grossesse évolue jusqu’au terme, malgré une 
élimination accrue des 17-cétostéroides. En voici un exemple : 


TABLEAU V 


Cas N° 1 bis, 26 ans. Stérilité secondaire. Antécédents : un accouchement 4 terme d’un enfant 
normal. . 


2° grossesse. 








SEM. 6° II 15 19 22 28 32 35 
17-céto.. 18,2 14,8 18,3 16,7 14,2 16 18,1 13,9 
Pains <s Wg 16,9 20,2 a3 3354 43,6 36,8 44,6 
Pek oe 260 330 2990 3940 5550 7520 10435 12855 


Aucun traitement. 
Accouchement 4 terme d’un enfant normal. 


1. Il faut noter qu’en méme temps que l’augmentation des 17-cétostéroides se produit une chute 
du prégnandiol. On peut discuter de la responsabilité de I’un et de l’autre. Toutefois, la chute du pré- 
gnandiol est en général un phénoméne isolé auquel ne s’associe pas une élévation des 17-cétostéroides. 
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2° Il est également des cas ou, malgré un traitement cortisonique et, bien que l’aug- 
mentation des 17-cétostéroides soit la seule anomalie constatée, l’interruption de la 
grossesse se produit néanmoins. Dans cette catégorie, notre statistique comporte 
six cas (mais dans quatre d’entre eux le traitement cortisonique a été trop tardif 
pour que l’échec puisse lui étre imputé). Voici un de ces cas : 


TABLEAU VI 
Cas N° 36 et 36 bis, 30 ans. Antécédents : 3 fausses couches. 


4° grossesse : 




















SEM. 5° 11° (8 janvier) 12° (14 janvier) 
17-céto.... 12 17,5 
, See 13,9 16,8 Fausse couche 
ee 200 600 
5° grossesse : 
~ SEM. 4° 7 10 II 12 13 15 18 21 22 
17-céto.. 14,3 4:3 2.2 bast 6,1 7,8 9 10,7 7.2 
Pete. ES 12,1 16,8 14,3 20,4 et,a 24,4 30,3 60 F.C. 
Pxuitek 190 80 |, 320 455 600 1100 2610 5760 5975 
9 mg 3 6 4 5 
| | eee | | 
Ac 
cts | 
Stilb. 


En présence de ces constatations contradictoires, nous avons pensé qu’il existait 
vraisemblablement deux catégories de grossesses avec élévation des 17-cétostéroides : 


1° celles pour lesquelles cette élévation est un phénoméne accessoire, ne comporte 
aucune signification péjorative et ne doit pas étre retenue comme une explication 
éventuelle des anomalies d’évolution de la grossesse ; 


2° celles pour lesquelles, au contraire, la corrélation entre |’élévation des 17-céto- 
stéroides et l’interruption de la grossesse est trés probable sinon certaine, et durant 
lesquelles un traitement cortisonique doit étre institué. 


Quels critéres adopter 
pour décider d’un traitement cortisonique ? 


Nous avons alors recherché s’il était possible de trouver certains critéres qui per- 
mettraient de distinguer les grossesses de chacune de ces deux catégories. 


Nous nous sommes tout d’abord demandé si le taux des 17-cétostéroides permet- 
trait d’établir une ligne de démarcation entre deux groupes. 
L’étude du tableau I (page 619) semble, en effet, indiquer que les accidents sont un 
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peu plus fréquents dans le groupe avec 17-cétostéroides > 16 mz que dans le 
groupe ou ils sont compris entre 13 et 16 mg. Toutefois, la différence de fréquence 
est faible et dans plusieurs cas les accidents se sont produits alors que les taux étaient 
relativement bas. Dans d’autres cas, la grossesse a évolué normalement jusqu’au 
terme et la femme a accouché d’un enfant parfaitement normal alors que les taux des 
17-cétostéroides restaient trés élevés durant toute la grossesse (voir le cas n° 1 bis, 
page 623). 

Une séparation des grossesses, basée sur le taux des 17-cétostéroides, parait donc 
discutable. 


Nous nous sommes alors demandé si le stade de la grossesse oi se produisait |’élé- 
vation des 17-cétostéroides permettrait de reconnaitre deux groupes distincts. 


Nous avons ainsi constaté qu’il ne s’était produit aucun accident lorsque l’augmen- 
tation des 17-cétostéroides avait été constatée au troisiéme trimestre de la grossesse 
et ceci, que les 17-cétostéroides aient été élevés ou normaux au début de la grossesse : 


TABLEAU VII 


Cas N° 85, 23 ans. Antécédents : cinq fausses couches. 


6° grossesse : 





SEM. 11° 13 18 25 31 
Vy a ae ert 955 16,8 15,8 18,4 17,5 
Pe OP aside hal debited: oo i aha er wie ee ee bi 


Pas de traitement. 
Accouchement a terme d’un garcgon normal de 4 100 g. 





Cas N° 67, 25 ans. Antécédents : Accouchement 4 terme d’un enfant mort-né. 


2° grossesse : 





BO fois andamcds 12° 23 26 30 34 
Oe, ere 10,7 8,6 9,6 15,8 419 
Pe OO FP iccisectacan. oS ee WIOGRMEATE « « 0 « wb « « o> 


Pas de traitement. 
Accouchement a4 terme d’un enfant normal de 4 180 g. 


Il y a ici un fait positif. Il semble qu’un taux élevé de 17-cétostéroides en fin de 
grossesse ne présente aucun caractére alarmant et ne justifie aucun traitement cortiso- 
nique. 

Certains auteurs ont d’ailleurs conclu 4 une hyperactivité surrénalienne au cours 
du troisiéme trimestre de la grossesse (J. Schwartz et E. Pivel [45], E. H. Venning 
[48], J. Varangot [47], etc...) 

Par contre, un taux élevé des 17-cétostéroides au début de la grossesse ne permet 
pas de savoir ce qu’il adviendra. 
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Parfois, la grossesse continue 4 évoluer normalement malgré un taux élevé : 
TABLEAU VIII 


Cas N° 20, 32 ans. Antécédents : un enfant normal et une fausse couche (2 mois 1/2). 


3° grossesse : 


BM. bide tates 4° 5 8 10 14 19 25 
ss Save cdwinss-s 18 17,1 14,9 12,4 10,1 10,8 10,4 
Pe OE Bs oust vases <--- eee eee eee NORMAUX - --------------+---- + 


Pas de traitement. 
Accouchement a terme d’une fille normale. 





Parfois, la grossesse s’interrompt malgré des taux relativement bas : 


TABLEAU IX 


Cas N° 19, 25 ans. Antécédents : trois fausses couches. 
4° grossesse : 





eRe ge ey re 4° 5 7 

7 —_ _— — 
Se ee 13,6 14,2 

oS eee <--- NORMAUX - - -—> F.C. 


Pas de traitement. 





Au début de la grossesse, le taux des 17-cétostéroides ne permet donc, ni de for- 
muler un pronostic, ni de décider s’il y a lieu d’établir un traitement cortisonique. 

Le probléme se complique encore par suite des deux remarques suivantes que nous 
avons faites : 


1° Il semble assez souvent exister une grande instabilité des 1'7-cétostéroides, comme 
en témoignent par exemple les deux observations que voici : 


TABLEAU X 


Cas N° 25 bis, 29 ans. Stérilité secondaire. Antécédents : un enfant normal. 
2° grossesse : 





NE 6553605 on ne enalss 3° 4 10 17 29 
oD a, Ce 12,4 14,5 9,6 6,5 10,5 
Pe et 8 ncccciceses) 8 Geesieseeans MOT sins 4 @ 65d = & ti 


Pas de traitement. 
Accouchement a4 huit mois d’un gargon normal de 3 300 g. 





Cas N° 6, 21 ans. Stérilité. 
17° grossesse : 





See Rees ees ia 5 7 II 14 24 
8 OR ce 17,6 11,4 9,9 I 11,4 12 
POE Be cde Sako aes e+ 2 ee ee ee ee eee NORMAUX ------------- > 


Pas de traitement. 
Grossesse non terminée. 
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Il conviendrait donc d’attendre pour voir si |’élévation des 17-cétostéroides se 
maintient. Mais, si nous admettons le réle éventuel de cette élévation dans les acci- 
dents l’attente peut étre dangereuse, car, comme nous le verrons plus loin, une élé- 
vation modérée et récente est parfois suivie 4 bréve échéance d’une élévation plus 
importante et d’un accident. 


2° Il semble exister fréquemment au cours du premier trimestre, une élévation modé- 
rée et momentanée des 17-cétostéroides en |’absence de tout accident. 

Nous avons constaté ce fait dans de tres nombreux cas qui ne font pas partie de 
cette statistique. 

Cette constatation rend encore plus difficile l’attitude 4 prendre en présence d’un 
taux élevé des 17-cétostéroides au début de la grossesse. 

Or, c’est au début de la grossesse qu’un critére valable serait utile, car s’il existe 
des accidents en rapport avec une élévation des 17-cétostéroides c’est, nous l’avons 
vu, lorsque cette augmentation se produit au début de la grossesse. 


Nous avons alors fait une constatation qui nous a paru plus intéressante que la 
valeur absolue des 17-cétostéroides. En effet, dans quelques cas, les dosages des 
17-cétostéroides ayant été pratiqués d’une facon assez rapprochée, nous avons cons- 
taté que l’interruption de la grossesse était précédée d’une élévation, parfois trés 
bréve, des 17-cétostéroides, le taux des 17-cétostéroides revenant 4 la normale peu 
aprés l’accident. 

Nous avons seulement trouvé troisexemples de ce type, mais on peut se demander 
si, dans d’autres cas, des dosages plus fréquents et plus rapprochés n’auraient pas 
mis en évidence des faits analogues. 

L’un de ces cas (cas n° 26) est représenté sur le tableau III (page 622). Un autre 
de ces trois cas a été présenté sur le tableau VI (page 624) (cas n° 36). 

Il conviendrait donc d’attacher davantage d’importance a |’élévation du taux des 
17-cétostéroides qu’a leur valeur absolue. Une élévation de leur taux devrait étre consi- 
dérée comme d’un mauvais présage, alors qu’un taux élevé mais stable serait un signe 
moins défavorable. 

Cette constatation doit toutefois étre tempérée par le fait qu’il existe également des 
observations inverses : 

Parfois, les taux sont stables et l’accident se produit néanmoins. 

Parfois, les taux montent et. l’accident rie se produit pas. Telle l’observation 
suivante : 

TABLEAU XI 


Cas N° 2, 27 ans. Antécédents : un prématuré mort-né, malformé ; un enfant normal. 
3° grossesse : 





BOE. Sxcuecescencem 5° 9 13 19 
ee Orr a 14 18,5 11,4 16 
ee eee rs <------ NORMAUX ------ > 


Pas de traitement. 

Grossesse non terminée, mais on peut déja constater que |’élévation des 
17-cétostéroides de 14 4 18,5 entre la 5° et la8® semaine n’a pas été suivie 
d’une interruption de la grossesse. 
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Si nous admettons néanmoins que |’élévation des 17-cétostéroides est parfois an- 
nonciatrice de l’accident, le parti que nous pouvons tirer d’une telle constatation est 
limité par les considérations suivantes : 


a) Pour observer |’élévation des 17-cétostéroides qui semble parfois trés bréve, 
il devient nécessaire de les doser d’une fagon répétée et rapprochée. Ceci, en pratique, 
est difficile. 


b) Si, pour instituer le traitement cortisonique, nous attendons que le taux des 
17-cétostéroides s’éléve, nous risquons d’intervenir trop tard, car nous avons 
observé que cette élévation est parfois suivie, 4 bréve échéance, par l’accident. 


Nous constatons donc que les critéres, dont nous disposons pour décider I’insti- 
tution du traitement cortisonique, sont bien fragiles. 

Aussi, pensons-nous, comme cela est souvent le cas en médecine, que plutét qu’en 
se référant 4 des régles rigides, c’est par |’étude individuelle de chaque cas, en réu- 
nissant pour chaque femme un faisceau d’arguments, qu’une décision thérapeutique 
pourra étre prise. 


On se basera 4 la fois sur : 


1° Le taux des 17-cétostéroides. Malgré l’existence de grossesses évoluant a terme 
avec des taux constamment élevés, il est vraisemblable que plus les taux sont élevés, 
plus il faut leur attribuer une importance. 


2° Le moment de la grossesse. Des taux élevés en fin de grossesse ne doivent pas 
faire instituer un traitement ; des taux élevés au début de la grossesse doivent le faire 
discuter. 


3° Le fait qwil n’existe pas d'autres explications aux accidents. C’est un argument 
de grande valeur en faveur du traitement. D’autant plus que l’administration de 
cortisonique parait dépourvue de danger pour l’enfant, méme lorsqu’il n’existe pas 
d’élévation du taux des 17-cétostéroides. En l’absence d’autres explications aux acci- 
dents, il n’y a donc rien a perdre et peut-étre tout 4 gagner en instituant un traite- 
ment cortisonique. 

4° L’histoire clinique. En particulier : 

a) Le fait que les accidents surviennent au début de la grossesse. La presque tota- 
lité des accidents que nous pourrions éventuellement mettre en rapport avec une aug- 
mentation des 17-cétostéroides se sont produits au cours du premier trimestre de 
la grossesse. Des accidents tardifs ne sont donc pas évocateurs d’une explication par 
une élévation du taux des 17-cétostéroides. Telle est également la conclusion de 
Bret. 

b) Le fait que, lors d’une grossesse antérieure, il a été possible de déceler une élé- 
vation des 17-cétostéroides durant la période qui a précédé l’accident, surtout si 
cette élévation s’est produite aussitét avant l’accident. 

Quand une femme consulte pour accidents de la grossesse, il peut donc étre utile 
de doser les stéroides alors méme que, cliniquement, la partie semble désespérée ; 
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car c’est parfois seulement dans les jours qui précédent l’accident que la poussée des 
17-cétostéroides peut étre décelée [Exemple : cas n° 26 (page 622) ; cas n° 36 (page 624)]. 
Le dosage ne permettra pas de sauver la grossesse en cours, mais permettra peut- 
étre d’instituer un traitement efficace lors de la grossesse suivante. 

A cet égard, remarquons que, dans tous les cas ow il nous a été possible de suivre 
deux ou trois grossesses chez la méme femme (soit 23 grossesses chez 11 femmes) 
l’élévation des 17-cétostéroides fut toujours constatée au cours des deux grossesses, 
sauf dans trois cas, ot: la précocité du traitement cortisonique ne permit pas a la 
montée des 17-cétostéroides de se manifester. 

La constatation d’une élévation des 17-cétostéroides lors d’une grossesse doit donc 
faire envisager la reproduction de ce phénoméne lors des grossesses suivantes. Telle 
est également la conclusion de Bret dans la série qu’il a étudiée. 


c) Enfin, le fait que, lors d’une grossesse antérieure, un traitement cortisonique 
semble avoir évité l’accident, constitue évidemment un argument de premier ordre 
[observation n° 40 bis (page 620)] en faveur de la répétition du traitement cortiso- 
nique, 

Finalement, c’est en confrontant ces divers éléments qu’une décision définitive 
pourra étre prise. 

Elle conduira soit 4 nier, soit 4 suspecter une corrélation entre |’élévation des 
17-cétostéroides et les antécédents d’accidents de la grossesse. 

Elle conduira donc soit a rejeter, soit 4 prescrire un traitement cortisonique. 


Comment conduire le traitement cortisonique ? 


Si le traitement cortisonique est décidé, plusieurs problémes sont posés. 


1° Quelle dose adopter ? I| n’existe pas de dose standard. La posologie doit étre 
adaptée 4 chaque cas, mais en général des doses faibles sont suffisantes. 

Nous avons surtout utilisé la A cortisone. C’est donc sa posologie qui sera envi- 
sagée ici. 

En général, nous commengons par administrer 9 mg par jour (en trois prises de 
3 mg), ou 6 mg si l’élévation des 17-cétostéroides est modérée. 

Dix jours aprés le début du traitement un nouveau dosage est pratiqué et la poso- 


logie est rectifiée. Dix jours plus tard un nouveau dosage est pratiqué et la poso- 
logie de nouveau rectifiée. 


On arrive ainsi 4 déterminer la dose minima qui maintient les 17-cétostéroides a 
la normale. Les dosages sont ensuite espacés et le contréle fait simplement une fois 
par mois. 

Une posologie d’entretien de 2 4 4 mg par jour est presque toujours suffisante 
[cas n° 26 bis (page 622) ; cas n° 40 et 40 bis (page 620), etc.]. 

Une variation insignifiante de la dose de A cortisone entraine parfois un change- 
ment important du taux des 17-cétostéroides comme en témoignent les observations 
n° 40 et 40 bis (page 620) ; n° 36 bis (page 624) ; etc. 

Un respect rigoureux de la posologie doit donc étre demandé au malade. 
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2° Fusqu’a quand doit étre poursuivi le traitement ? Nous sommes partisans de le 
poursuivre jusqu’a la fin du 4° mois. I] nous semble, en effet, que des interruptions, 
peut-étre en rapport avec un taux élevé des 17-cétostéroides, peuvent se produire 
jusqu’a ce stade. D’autre part, la poursuite du traitement, méme durant toute la 
grossesse, parait dépourvu d’inconvénients pour |’enfant. 


3° Le traitement doit-il étre continu ? Nous considérons qu’il est tout a fait illo- 
gique de faire un traitement discontinu comme cela est souvent fait. 

L’arrét du traitement est en effet presque constamment suivi, 4 bréve échéance, 
de la remontée des 17-cétostéroides. Sur 19 cas ou le traitement cortisonique fut 
momentanément interrompu, dans 11 cas la remontée des 17-cétostéroides se produi- 
sit presque aussitét aprés l’arrét du traitement ; dans quatre cas, la remontée se fit 
également mais plus lentement ; enfin, dans quatre cas seulement, les 17-cétosté- 
roides restérent 4 des taux normaux. 

Il ne faut donc pas interrompre le traitement sous prétexte qu’aprés huit 4 neuf 
jours de cortisonique, les 17-cétostéroides sont revenus a la normale. L’arrét des 
cortisoniques fait souvent et rapidement réapparaitre |’anomalie a laquelle, a tort ou 
4 raison, sont attribués les accidents. 


4° Quand faut-il instituer le traitement ? Des lors que la décision thérapeutique 
est prise, le traitement doit étre institué le plus tét possible. II est illogique d’en diffé- 
rer l’application. 

Il en résulte que si l’histoire des grossesses antérieures fait considérer |’augmen- 
tation des 17-cétostéroides comme responsable, il convient, 4 notre avis, d’instituer 
le traitement dés le tout début de la grossesse, c’est-a-dire dés que la femme a quel- 
ques jours de retard de régles. II est en effet inutile et dangereux d’attendre une 
élévation des 17-cétostéroides. Le traitement doit étre préventif. 

En faveur de cette attitude milite le fait que, lorsque des dosages furent pratiqués 
dés le début de la grossesse, ils révélérent que |’élévation des 17-cétostéroides se 
produit trés souvent dés les premiers jours de celle-ci (Tableau XII). Ajoutons qu’une 
thérapeutique précoce semble tout a fait inoffensive pour |’enfant. 


TABLEAU XII 


1° Dosages pratiqués pour la 17° fois 4 la 3° semaine de la grossesse ... 17 cas 
Dosages pratiqués pour la 1° fois 4 la 2° semaine de la grossesse ... 2 cas 
5S 5 ars chara wake ans how eke ncn 19 cas 


Taux des 17-cétostéroides : 
> 20 mg : 3 cas 
entre 16 et 20 mg: 6 cas 
entre 13 et 16 mg : 6 cas 
entre II et 13 mg: 4 cas 


2° Dosages pratiqués pour la 1'¢ fois 4 la 4° semaine de la grossesse ... . 13 cas 
Taux des 17-cétostéroides : 


> 16 mg: 5 cas 
entre 13 et 16 mg: 7 cas 
12,6 mg: I cas 
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Nous pensons méme qu’il est parfois préférable d’instituer le traitement durant 
la phase lutéale du cycle avant le retard de régles. De cette facgon, si la fécondation 
se produit, la femme sera sous traitement dés les premiers jours de sa grossesse. 

Cette attitude se justifie en particulier lorsque les 17-cétostéroides se révélent 
anormalement élevés en dehors de la grossesse et que |’on pense qu’ il existe une corré- 
lation entre l’élévation des 17-cétostéroides et les accidents. 

Il y a donc intérét a faire doser les 17-cétostéroides hors de la grossesse. Dans notre 
série, les 17-cétostéroides furent dosés 30 fois hors de la grossesse ; dans 14 cas, leur 
taux était supérieur 4 13 mg, et dans 16 cas inférieur 4 13 mg. 

Nous pensons que dans la mesure ot nous admettons qu’une augmentation des 
17-cétostéroides traduit un trouble susceptible de déterminer un accident, son exis- 
tence est d’autant plus néfaste pour |’ceuf que nous nous trouvons situés plus tét 
dans la grossesse. Une anomalie qui se situe au 3° jour de la vie ovulaire, nous parait 
plus dangereuse que celle qui se situe au 15° jour. 

Nous avons « l’impression » que dans quelques cas, l’accident a pu étre évité par 
cette attitude. 

Ici encore, la précocité du traitement s’est révélée inoffensive pour |’enfant. 


5° Le traitement cortisonique a-t-il une incidence sur le taux des autres stéroides ? 
Ce probléme fera |’objet d’une communication au prochain Congrés de la Fédération 
des Sociétés d’Obstétrique et de Gynécologie de Langue frangaise. 

Nous indiquerons simplement ici que dans une proportion assez élevée de cas, le 
traitement cortisonique a une influence trés nette sur le taux des autres stéroides. 
Cette influence se traduit par une chute plus ou moins marquée de la folliculine ou 
du prégnandiol, ou, plus souvent, de ces deux stéroides. 

Lorsqu’un traitement cortisonique est institué, il est donc nécessaire de doser 
non seulement les 17-cétostéroides, mais aussi la folliculine et le prégnandiol et, s’il 
se produit une chute de ces stéroides, elle devra étre compensée par un traitement 
approprieé. 

6° Le traitement cortisonique peut-il provoquer l’interruption de la grossesse ? | peut 
paraitre paradoxal de poser une telle question alors qu’ici ce traitement est précisé- 
ment envisagé dans le but d’éviter l’interruption de la grossesse. 

Néanmoins, cette question se pose et fut surtout posée lors des premieres observa- 
tions de grossesses évoluant sous traitement cortisonique, prescrit pour une affection 
indépendante de la grossesse, telle qu’une polyarthrite chronique évolutive. 

Les premiers essais d’administration de cortisoniques 4 des animaux gravides 
avaient en effet donné une impression défavorable. Des interruptions de grossesses 
et des malformations feetales avaient été constatées [15, 16, 17, 13, 24, 25]. 

Cette impression facheuse n’a pas été confirmée chez la femme. Toutes les publi- 
cations sont a cet égard concordantes pour reconnaitre que les craintes que |’on avait 
eues ne sont pas justifiées. Ceci s’explique probablement par le fait que les doses 
administrées a l’animal étaient considérablement supérieures a celles administrées 
a la femme. 

Toutefois, en ce qui nous concerne, le probléme ne nous parait pas résolu. Nous 
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nous demandons si, méme 4a des doses faibles, les cortisoniques ne sont pas suscep- 
tibles d’interrompre la grossesse en provoquant la chute de la folliculine et du pré- 
gnandiol, chute qui, nous venons de le signaler, est parfois trés importante. Nous 
devons toutefois reconnaitre que cette chute ne semble pas responsable d’accidents 
dans nos observations. Mais il faut noter qu’elle fut toujours passagére, soit parce 
que nous avons réduit la dose de A cortisone, soit parce que nous I’avons compensée 
par l’administration d’cestrogénes ou de progestérone. 


7° Quelles sont les contre-indications du traitement cortisonique chez la femme en- 
ceinte ? Hormis les contre-indications habituelles des cortisoniques, aucune contre- 
indication particuliére a la femme enceinte ne parait devoir étre retenue. 

Aux doses utilisées, les craintes formulées par Hoet [24 et 25] concernant |’action 
diabétogéne du traitement, n’ont pas été confirmées. Il est néanmoins prudent de 
s’assurer avant le début du traitement que la courbe d’hyperglycémie est normale. 


Influence du traitement cortisonique 
sur l’état des enfants 


Ce probleme fera prochainement |’objet d’une autre publication. Nous indique- 
rons simplement ici que les 28 enfants dont les méres avaient regu un traitement 
cortisonique durant la grossesse sont tous nés vivants et apparemment normaux. 

Cette statistique ne montre donc aucun effet facheux du traitement cortisonique 
sur les enfants nés vivants. 


Signification de l’élévation des 17-cétostéroides 
et de l’action des cortisoniques 


Les rapports possibles entre |’élévation des 17-cétostéroides et les accidents de la 
gestation d’une part, la prévention de ces derniers par les cortisoniques d’autre part, 
suscitent de nombreux problémes. 

Dans |’état actuel des recherches, il parait bien difficile de les résoudre et nous 
devons, le plus souvent, nous contenter de poser des interrogations. 

Une premiére question 4 solutionner serait de savoir quelle est la fraction des 
17-cétostéroides qui subit une élévation? En dosant les 17-cétostéroides totaux, on dose, 
en effet, tout un groupe de corps assez différents. I] eat été intéressant de pratiquer 
un fractionnement chromotographique des 17-cétostéroides ; malheureusement, 
il ne nous a pas été possible de réaliser cette étude. 


L’origine des 1'7-cétostéroides pose une autre interrogation : Viennent-ils de la sur- 
rénale, ou de l’ovaire, ou du placenta ? 

Ici encore il est difficile de répondre et les opinions sont assez contradictoires. 

La plupart des auteurs attribuent |’élévation des 17-cétostéroides 4 un hypercor- 
ticisme, 
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Mais, d’autre part, il est bien démontré aujourd’hui (K. Ponse [40 et 41], Dinge- 
manse et Huis in’t Veld [20]) que l’ovaire posséde également la possibilité de sécré- 
ter des androgénes. Certains ont donc été tentés d’attribuer 4 l’ovaire |’élévation des 
17-cétostéroides surtout au début de la grossesse. Deux de nos observations semblent 
favorables 4 cette hypothése, car le taux des 17-cétostéroides ne s’y est que trés peu 
abaissé malgré le traitement cortisonique. 

En fait, il est vraisemblable que, selon les cas, |’élévation des 17-cétostéroides soit 
tantot imputable a l’ovaire, tantét a la surrénale. 

Quant a l’hypothése d’une origine placentaire, elle parait trés peu vraisemblable 
(G. Mayer et M. Klein [37]). 

Pourquoi les 17-cétostéroides s’élévent-ils ? 

La réponse n’est sans doute pas univoque. 

S’ils viennent de l’ovaire, on peut comprendre qu’un ovaire, déja prédisposé par 
sa structure a sécréter des 17-cétostéroides, en sécréte davantage durant la grossesse. 
K. Ponse [40 et 41] a bien montré comment, dans certains cas, les gonadotrophines 
chorioniques sont susceptibles de provoquer la sécrétion de corps 17-cétostéroido- 
génes par l’ovaire. Nous-méme avons constaté, dans quelques-unes de nos observa- 
tions, une élévation inhabituelle des 17-cétostéroides au cours de certains tests aux 
gonadotrophines chorioniques [29] pratiqués en dehors de la grossesse. 

S’ils viennent de la surrénale et sil’on admet que la grossesse détermine une hyper- 
activité surrénale, on peut envisager qu’il s’agit simplement d’un hypercorticisme 
un peu plus poussé. 

Mais on peut aussi envisager la grossesse comme une agression de l’organisme ma- 
ternel et on peut se demander si, dans certains cas, ce stress ne pourrait pas provoquer 
une réponse hypophysaire exagérée. Les motifs ne manquent pas pour expliquer 
cette réaction accrue de l’hypophyse. 

Dans une telle interprétation |’élévation des 17-cétostéroides n’est qu’un des élé- 
ments de la réponse de l’organisme 4 |’agression. On pourrait ici envisager de subs- 
tituer au traitement cortisonique une autre thérapeutique par exemple ganglioplé- 
gique. C’est ce qu’il nous est arrivé de faire dans quelques cas, avec une apparence 
de succés en rapport ou non avec le traitement. 

Dans le méme ordre d’idées, il est vraisemblable que les émotions de tous ordres, 
qui ne sont autre chose que les « stress », peuvent, chez certaines femmes, provoquer 
par voie hypophysaire, une sécrétion exagérée des hormones surrénaliennes. Cette 
influence des émotions et de la tension nerveuse sur le cortex surrénal a d’ailleurs été 
démontré par Pincus [42]. Cette remarque permettrait d’expliquer |’élévation des 
17-cétostéroides, chez un certain nombre de femmes particuli¢rement sujettes ou 
sensibles aux émotions. 

D’autres explications pourraient encore étre trouvées 4 cette augmentation des 
17-cétostéroides et il nous parait vraisemblable que la raison de cette augmentation 
doit étre différente selon les cas. 

Cette diversité des causes d’élévation des 17-cétostéroides et aussi de leur origine 


explique peut-étre que les grossesses puissent parfois évoluer avec des 17-cétosté- 
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roides élevés, alors que, dans d’autres cas, |’élévation des 17-cétostéroides semble 
bien responsable de l’interruption. 


Ceci ne clét pas la liste des problémes a débattre, mais leur discussion nous entrai- 
nerait trop loin ; aussi, nous contenterons-nous d’énumérer quelques-unes des ques- 
tions que nous pouvons poser. 

Ainsi faut-il se demander pourquoi l’augmentation des corps 17-cétostéroido- 
génes déterminerait-elle l’interruption de la grossesse ? 

Est-elle directement responsable ou bien n’est-elle que le temoin d’une autre cause 
qui agit pour son propre compte ? 

Comment agit le traitement cortisonique? Est-ce indirectement en freinant la 
surrénale et en diminuant la sécrétion des corps 17-cétostéroidogénes par celle-ci ? 
ou bien la cortisone a-t-elle une action propre et directe sur l’ceuf ? Peut-on envi- 
sager parfois une action anti-inflammatoire des cortisoniques qui pourraient par 
exemple empécher la sclérose placentaire ? Les cortisoniques pourraient-ils avoir 
une action favorable dans les grossesses sans élévation des 17-cétostéroides ? 

Comment interpréter la chute de la folliculine et du prégnandiol sous |’influence 
des cortisoniques ? 

Comme on le voit, les questions sont nombreuses, les réponses parfois contradic- 
toires et toujours hésitantes. Nous nous garderons de prendre parti dans ce débat. 


Résumé et conclusion 


L’auteur a étudié, au Centre de Lutte contre la Stérilité et les Accidents de la 
Grossesse de |’Ecole de Puériculture, 80 grossesses avec excrétion supérieure a la 
normale des 17-cétostéroides urinaires, mais sans aucune autre anomalie clinique 
ou biologique. Certaines de ces grossesses furent traitées par les cortisoniques, les 
autres servirent de témoins. 

Il semble vraisemblable qu’il existe parfois une corrélation entre une élimination 
accrue des 17-cétostéroides urinaires et certaines interruptions de la gestation. 

Il est difficile de dire si cette élévation des 17-cétostéroides est responsable des 
accidents ou seulement le témoin d’une autre cause. Le traitement cortisonique per- 
met de prévenir les accidents dans cette catégorie. 

Mais il existe également des grossesses qui évoluent sans complication jusqu’au 
terme malgré des taux élevés de 17-cétostéroides. De sorte que le fait le plus saillant 
de ce travail est qu’il est souvent difficile d’établir une corrélation entre |’élévation 
des 17-cétostéroides et l’interruption de la grossesse. 

D’autres arguments doivent étre associés 4 cette élévation des 17-cétostéroides 
avant de la rendre responsable des accidents. A cet égard, la notion d’accidents anté- 
rieurs associés 4 une élévation des 17-cétostéroides et inexplicables par d’autres 
causes, est un argument important. II l’est encore plus si |’élévation des 17-cétosté- 
roides a précédé de peu de temps I’accident. 
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L’élévation des 17-cétostéroides ne peut présenter un caractére alarmant que du- 
rant la premiére moitié de la grossesse. 

Le traitement cortisonique est susceptible de provoquer, non seulement la chute 
des 17-cétostéroides, mais également celle de la « folliculine » et du « prégnandiol ». 
Ces stéroides doivent donc étre surveillés et leur chute éventuellement compensée 
par un traitement approprié. Ce probleme fera prochainement |’objet d’une autre 
publication. 

Aux doses administrées, qui furent relativement faibles, le traitement cortiso- 
nique n’eut aucune influence facheuse sur le foetus. Ce probleme fera également |’ob- 
jet d’une prochaine publication. 

La signification de l’élévation des 17-cétostéroides et le mode d’action du traite- 
ment cortisonique soulévent des problémes nombreux, non encore résolus. Quel- 
ques-uns d’entre eux sont discutés. 


Travail du Centre de Lutte contre la Stérilité et les Accidents de la Gestation, 
de l’ Ecole de Puériculture (Consultation clinique : P' M. Lacomme ; Laboratoire : 
Pr M. F. Jayze). 
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Un cas de grossesse 
chez une acromégale opérée, aménorrhéique 


par 


C. TCHOBROUTSKY * 
(Paris) 


La survenue d’une grossesse chez une acromégale aménorrhéique, ayant aupara- 
vant subi l’ablation d’un adénome chromophile de l’hypophyse, est un fait suffi- 
samment rare pour que nous ayons jugé intéressant de le rapporter. 


OBSERVATION. — M™€ D..., agée de 27 ans, consulte 4 Port-Royal le 6 décembre 1955 pour 
une aménorrhée secondaire. D’emblée, le diagnostic d’acromégalie s’impose. 


Histoire de la maladie : Parfaitement réglée jusqu’é sa premiére grossesse qui s’est déroulée 
sans incident en 1950, elle allaite pendant 9 mois. Pas de retour de couches ; aménorrhée 
persistante aprés l’arrét de l’allaitement. 

Deux ans aprés l’accouchement, en 1952, un médecin lui prescrit de la progestérone. Aprés 
quelques mois de traitement substitutif, des régles spontanées, quoique irréguliéres, réappa- 
raissent. 

En 1953, l’aménorrhée s’installe définitivement et la menstruation ne survient qu’aprés 
cycle artificiel. Vers la méme époque, elle note des déformations des extrémités ; elle prend 
10 kg et se plaint de céphalées, de troubles oculaires, de bouffées de chaleur et de boulimie. 


Dés l’inspection, le diagnostic d’acromégalie est évident et ne souffre pas de discussion. Par 
ailleurs : 

— pas de goitre ; 

— pas d’hirsutisme ; 

— lutérus est petit. 

Ce qui inquiéte surtout, ce sont les céphalées et les troubles oculaires. L’examen oculaire 
montrait une hémianopsie bitemporale, aussi l’avons-nous immédiatement adressée 4 M. le 


Dt GuILLAUME qui l’a opérée sans plus tarder le 30 décembre 1955. Ainsi, aucun examen 
hormonal n’a pu étre pratiqué avant |’intervention. 


* Attachée de recherches a |’I. N.H. 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 5, 1961. 
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Compte rendu opératoire. — Volet frontal jusqu’a la ligne médiane. A l’ouverture de la dure- 
mére, le cerveau est extrémement tendu. II est trés difficile d’explorer la région chiasmatique. 
Aprés réclinement du lobe frontal on arrive sur le chiasma qui est refoulé en haut par la 
coque d’un gros adénome. L’ incision de la coque laisse s’échapper le tissu adénomateux sous 
pression. Ablation compléte de la tumeur par aspiration. Durant toute |’intervention, le cer- 
veau est trés tendu ; on est obligé de pratiquer une lobectomie frontale partielle sous-corticale 
pour remettre en place le volet. Hémostatse difficile. Fermeture habituelle. 


Compte rendu histologique. — Adénome chromophile de l’hypophyse caractérisé par des 
éléments polyédriques volumineux 4 limites nettes pourvus d’un noyau riche en chromatine 
et d’un volumineux nucléole ; réduction extréme de |’armature vasculaire et conjonctive, 
donnant 4 la tumeur un aspect compact et homogéne. Eosinophilie plus ou moins marquée 
suivant les points. Pas de nécrose. Aucun signe de malignité. 


Suites opératoires : simples. Disparition des céphalées. Amélioration des troubles visuels. 
L’aménorrhée persiste et n’a jamais cessé depuis lors. Les cycles artificiels sont irréguli¢rement 
pratiqués. Dés |’arrét du traitement hormonal, |’aménorrhée s’installe, ainsi que les bouffées 
de chaleur. 

En octobre 1957, la malade consulte 4 nouveau pour des nausées et un gonflement des seins 
avec écoulement de colostrum. Les derniéres régles, provoquées, sont de la premiére quinzaine 
d’avril. A l’examen, |’utérus est manifestement gravide, comme deux mois et demi. La réaction 
biologique de grossesse est positive. Le déroulement de la grossesse est parfaitement normal, 
et la femme accouche le 20 avril 1958 normalement, d’un garcon bien portant de 3,870 kg. La 
montée laiteuse se fait normalement et la femme ‘allaite pendant six mois. Cependant, depuis 
2 ans et demi |’aménorrhée persiste. 


Quelques examens ont pu étre obtenus, 4 grand peine, aprés |’arrét de l’allaitement. Les 
résultats sont les suivants : 
1° M. B. normal (— 1 %) ; hyperglycémie provoquée : normale ; phosphore sanguin nor- 
mal a plusieurs reprises : 35 mg %,; F.S.H. normale 4 deux reprises (technique de BRADBURY, 
Brown, Brown). 
— positif 4 20 unités ; limite 4 40 unités Souris ; 
— 10 unités Souris. 
2° Courbe de température : plate pendant 3 mois ;_ biopsie d’endométre : 4 2 reprises 
absence de tissu organisé sur les fragments prélevés ; frottis vaginaux : 4 plusieurs reprises, 
90 p. 100 de basophiles 4 gros noyaux ; prégnandiol urinaire (technique de DE WATTEVILLE) 
a 5 reprises: I mg, © mg, 0,28 mg, 1,08 mg, 0,6 mg/24 h.; cestrogénes urinaires : cestrone 
10,6 wg; cestradiol 4,8 wg; cestriol 9,4 ug. 
Donc absence d’ovulation pendant le temps d’observation. 
3° Métabolites surrénaux : 17 C.S. (technique de Kaus) [1] 13,4 — 10,3 ~~ 2,9 — 2,12 — 
7,1 mg/24 h. D.H.A. (JAYLE et Matassis) [2] 1,05 — 0,54 — 0,16 — 0,97 mg/24 h. 17-O.H. 
(GLEEN et NELSON) [3] 4, 10 — 1,87 — 2,79 —4,2 et 8,8 mg/24 h. 
Donc excrétion normale des 17-C.S., de la D.H.A. et des corticoides. 


A notre connaissance, 36 cas seulement de grossesse ont été rapportés chez des 
acromégales, que ce soit avant ou aprés le traitement de |’acromégalie. 


Dans notre observation, trois points méritent une discussion particuliére : 


1° Le réle de la précédente grossesse sur le déclenchement de |’acromégalie. 
2° La pathogénie de l’aménorrhée. 


3° La survenue d’une grossesse chez une malade aménorrhéique malgré |’inter- 
vention. 
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I. — Réle déclenchant de la précédente grossesse 


Il est tentant de situer le début de l’acromégalie chez notre malade a la fin de sa 
premiére grossesse. 

En faveur de cette hypothése, plaide |’installation dans le post-partum d’une amé- 
norrhée qui s’est poursuivie aprés l’arrét de la lactation. On sait que la spaniomé- 
norrhée ou l’aménorrhée sont un des signes les plus précoces de |’acromégalie 
(Davidoff) [4]. 

Mais il est par ailleurs bien évident qu’il existe des aménorrhées post-partum en 
dehors de l’acromégalie et nous devons noter que les déformations ne sont apparues 
que trois ans aprés |’installation de cette aménorrhée. 

Il est donc bien difficile d’assigner 4 la grossesse un réle déclenchant de l’acro- 
meégalie. 

Certes, l’on sait que l’antéhypophyse augmente considérablement de volume au 
cours de toute gestation normale ; que les cellules acidophiles, dites cellules de gros- 
sesse, se multiplient ainsi d’ailleurs que les cellules basophiles. On sait également 
qu’il peut exister chez la femme enceinte un syndrome chiasmatique transitoire : 
leur étude a été récemment reprise par Delthil et Guillaumat, 1959. 

Il est classique également de décrire depuis Fruhinsholz des acromégalies transi- 
toires de la grossesse, caractérisées par |’épaississement non cedémateux des traits 
du visage et des extrémités. Mais nous n’avons pas retrouvé trace, dans la littérature 
récente, de ces syndromes cliniques, ou l'étude du phosphore sanguin aurait été pra- 
tiquée. 

Ainsi donc, si l’hypophyse par elle-méme augmente de volume au cours de la 
grossesse, aucun signe actuellement ne permet de préjuger d’une hyperactivité somato- 
trope au cours de la gravidité. Et si le rdle déclenchant de la grossesse dans |’appari- 
tion d’une acromégalie ait pu étre soutenu, notamment par Cushing [5], il n’en existe 
pas de preuve. A l’heure actuelle, on n’admet plus guére de relations de cause a effet. 
Selon Davidoff (1940) [6] six fois seulement sur 58, l’acromégalie se serait installée 
au décours d’une grossesse. 


II. — Pathogénie de l’aménorrhée 
au cours de l’acromégalie 


Elle est en vérité assez obscure, car elle s’appuie sur des faits disparates et incons- 
tants. Cette aménorrhée pourrait relever : 


— dun épuisement fonctionnel des gonades aprés stimulation excessive par des 
gonadotrophines hypophysaires secrétées en excés ; 

— ou encore d’une dysharmonie de sécrétion des gonadotrophines hypophysaires ; 

— enfin, d'une insuffisance hypophysaire gonadotrope due 4 une compression 
par l’adénome. 

Or, aucune de ces hypothéses ne cadre parfaitement avec les faits suivants : 
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— En premier lieu, |’état anatomique des gonades est trés variable ; les ovaires 
sont en effet souvent atrophiés (German [7] a relevé cing fois sur sept cas une atro- 
phie ovarienne) mais, parfois (et ceci méme en présence d’une aménorrhée), ils peuvent 
étre normaux. 

— En second lieu, le taux des gonadotrophines urinaires est également variable 
d’un cas 4 l’autre, et ceci sans rapport ni avec les troubles fonctionnels, ni avec la durée 
de l’affection. Le taux des F.S.H. est le plus souvent normal, mais il peut étre égale- 
ment soit supérieur, soit inférieur 4 la normale. D’aprés Soffer (cité par Hecht- 
Lucari) [8] chez 18 acromégales le taux de F.S.H. était normal chez neuf malades, 
abaissé chez sept, augmenté chez deux. Dans la série étudi¢ée par Camus (cité par 
Decourt) [9] qui porte sur 18 cas, les F.S.H. étaient inférieurs 4 la normale dans 
neuf cas ; ils étaient normaux dans neuf cas. 

Mais aucune malade, 4 notre connaissance, n’a eu des dosages répétés a inter- 
valles réguliers et nos moyens d’investigation sont limités en ce qui concerne les 
gonadotrophines hypophysaires. Ce qu’on nomme « dosage des F.S.H. » est en fait, 
on le sait, un mélange de pouvoir F.S.H. et L.H. a prédominance F.S.H. ; et le dosage 
quantitatif de la L.H. reste encore 4 mettre au point. 

Néanmoins, Decourt et collaborateurs ont, deux fois, fait une recherche quantita- 
tive de la L.H. : ils ont eu l’impression qu’elle était augmentée [9]. 

Il est bien évident qu’avec le peu de données précises dont nous disposons, il est 
toujours loisible de faire des hypothéses quant a la cause hypophysaire gonadotrope 
de ces aménorrhées mais qu’elles sont invérifiables. 

Une autre hypothése, soulevée par Richet, Maranon et Rymer [10], puis par 
Decourt et coll. [9, 11] est celle de l’origine cortico-surrénale de l’aménorrhée. 

Elle repose sur un faisceau de trois arguments : 


1° L’examen anatomique des surrénales au cours de l’acromégalie, révéle presque 
constamment une hyperplasie du cortex (German, six sur sept). 


2° La fréquence de l’hirsutisme chez les acromégales. 


3° Certaines acromégales ont une élévation des 17-cétostéroides et de laD.H.E.A. 
urinaire mais pas de modification des corticoides. Cet hypercorticisme des acromé- 
gales — quoique inconstant — revét donc une allure trés particuliére, due a la pré- 
dominance du syndrome hyperandrogénique. 

Mais, cette hyperandrogénie surrénale n’est pas retrouvée dans tous les cas 
d’acromégalie avec aménorrhée : 

Notre malade par exemple, n’avait ni hirsutisme, ni modification d’excrétion des 
17-C.S. ou de la D.H.E.A. 

Par ailleurs, dans les cas ou elle est présente, |’explication de l’origine de cette 
hyperandrogénie et du mécanisme de l’aménorrhée est particuligrement ardue. On 
sait, certes, qu’il peut exister des aménorrhées avec hyperandrogénie surrénale, en 
dehors de toute autre affection : les travaux de ces derniéres années ont bien dé- 
montré ce fait. 
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Mais au cours de |’acromégalie, il existe déja une affection hypophysaire et il serait 
normal de rattacher ces modifications surrénales 4 un hyperfonctionnement hypo- 
physaire. Or, si l’on admet que cette stimulation surrénale est sous la dépendance de 
’A.C.T.H. — ce qui est le plus logique — comment expliquer cette dissociation 
particuliére : stimulation des androgénes surrénaux et pas des corticoides ? 

Certains, dont Decourt en 1953 ont émis l’hypothése que cette hyperandrogénie 
surrénale serait sous la dépendance de la L.H. Or, malgré de nombreux travaux, il 
n’est pas encore démontré a l’heure actuelle que la L.H. puisse stimuler les andro- 
genes surrénaux. 

Une derniére hypothése est celle de l’action directe de hormone somatotrope soit 
sur les gonades, soit sur la surrénale. 

Li et Evans, d’une part, Matteini et Giusti, d’autre part (cités par Hecht-Lucari) 
[8] ont trouvé expérimentalement une hypertrophie ovarienne et cortico-surrénale 
aprés administration de S.T.H. 


Par ailleurs, Sforzini [12] et De Pedrini et coll. [13] ont observé chez l>homme 
une augmentation des 17-cétostéroides et de la D.H.E.A. urinaire aprés adminis- 
tration d’hormone somatotrope. 

Mais, quoique ces faits soient particuli¢rement intéressants, il resterait a vérifier 
que les préparations d’hormone n’aient pas contenu des traces d’A.C.T.H. ou de 
gonadotrophine. 

Par ailleurs, la physiologie de l’hormone somatotrope a été récemment remise en 
question: elle aurait une spécificité d’espéce (Knobil [14], Raben [15]) et les effets 
sur les organes génitaux de |’administration d’hormone somatotrope humaine 
n’ont pas encore été étudiés. 

Chez notre malade, aucune des hypothéses soulevées ici n’est satisfaisante : il 
n’existait aucun signe ni clinique ni biochimique, d’hyperandrogénie surrénale ; les 
F.S.H. étaient normaux a deux reprises (ce qui n’exclut naturellement pas l’origine 
gonadotrope de l’aménorrhée) ; le phosphore sanguin est normal depuis trois ans 
malgré la persistance de l’aménorrhée, ce qui semble pouvoir exclure une action 
directe de l’>hormone somatotrope. 


III. — La survenue de la grossesse 
au cours de l’aménorrhée 


Le premier signe de l’affection chez notre malade a été trés probablement |’amé- 
norrhée. Celle-ci a persisté malgré l’intervention, qui a cependant fait régresser les 
troubles oculaires et la céphalée. La grossesse est survenue aprés 7 ans d’aménorrhée, 
et deux ans aprés l’ablation de l’adénome. 

L’apparition d’une grossesse chez une acromégale aménorrhéique, est tout a fait 
exceptionnelle. L’acromégalique ne devient en effet pratiquement jamais enceinte 
aprés l’installation de l’aménorrhée. En d’autres termes, la grossesse ne peut survenir 
chez l’acromégale que lorsque la menstruation continue, que ce soit avant ou aprés 
traitement. Ainsi les cas de grossesse rapportés chez 73 acromégales par Hender- 
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son (1931) [16, 16 dis] sont survenus chez des femmes qui avaient des régles régu- 
liéres ; dans les observations de Soler (1950) [17] de Bringle (1957) [18], de Abelov 
(1954) [19], de Greenblatt (1956) [20], de Hecht-Lucari (1956), la grossesse n’est 
survenue qu’aprés le retour a des régles spontanées soit aprés radiothérapie, soit 
aprés intervention. 

Nous n’avons retrouvé qu’un seul cas semblable au notre dans toute la littérature ; 
celui de Jackson [21] ot la grossesse est survenue aprés huit ans d’aménorrhée et 
un an aprés l’ablation de la tumeur hypophysaire. 

Nous concevons mal d’ailleurs la possibilité de survenue de la grossesse chez cette 
femme aménorrhéique. 

Nous savons certes qu’il peut y avoir ovulation en l’absence de menstruation. Mais 
il faut croire que les ovulations chez notre malade ne sont pas trés fréquentes, puis- 
qu’une étude poursuivie pendant trois mois (courbe de température, biopsies d’en- 
dométre, dosages de prégnandiol) n’a pas révélé |’existence d’un corps jaune aprés 
son accouchement. I] faut bien admettre cependant qu’elle ait ovulé — ne serait-ce 
qu’une fois — et que les relations hypophyso-ovariennes aient pu étre normales ; ne 
serait-ce qu’au cours d’un seul cycle pour permettre le développement d’un corps 
jaune et la nidation. 


* 
* * 


Nous pouvons essayer de tirer les conclusions de cette observation. Elle nous 
montre combien il est difficile, voire impossible, d’expliquer le mécanisme d’une 
aménorrhée, de méme que la survenue d’une grossesse chez une femme présentant 
un tel trouble. 

En l’absence d’une étiologie évidente, il est habituel d’évoquer, non sans quelque 
complaisance, une origine hypophysaire, hypothalamique, ovarienne, etc., de cette 
aménorrhée. 

Or, dans notre observation, |’existence d’une tumeur hypophysaire, si elle permet, 
au moins avec quelque vraisemblance, de localiser le niveau du déréglement, 
n’apporte rien pour la compréhension du mécanisme de |’aménorrhée. C’est pour- 
quoi nous pensons qu’on ne saurait trop insister sur la prudence avec laquelle on doit 
émettre des hypothéses pathogéniques dans un tel domaine. 


Résumé 


Les auteurs rapportent un cas de grossesse chez une acromégale aménorrhéique 
depuis huit ans, ayant subi l’ablation d’un adénome hypophysaire. 

Le réle déclenchant possible de la précédente grossesse 4 l’origine de l’acromégalie 
est soulevé, mais il semble pouvoir étre rejeté. 

Aucune explication logique ne peut étre trouvée dans ce cas 4 l’origine de |’amé- 
norrhée : les F.S.H., les 17-C.S., la D.H.E.A., le phosphore sérique étant normaux 
apres l’intervention, malgré la persistance de l’aménorrhée. 








644 C. TCHOBROUTSKY 


D’aprés les données de la littérature, la grossesse ne peut survenir chez l’acro- 
mégale que lorsque la menstruation continue : nous n’avons trouvé qu’un seul cas 
semblable au notre. 


Maternité de Port-Royal (Service du Pt J. VARANGOT), Paris. 
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Essai de classification et diagnostic ménothermique 
des métrorragies 


par 


S. GELLER! 
(Paris) 


Les progrés intervenus ces derniéres années dans |’étude biochimique des hor- 
mones et, plus spécialement, dans |’exploration fonctionnelle du corps jaune ova- 
rien [12, 13] ont permis de confirmer et de préciser la valeur sémiologique de la 
courbe thermique dont Palmer avait, dés 1940, montré tout l’intérét pour |’étude 
clinique du cycle génital et des variations hormonales sexuelles chez la femme [14]. 

Les métrorragies ont largement bénéficié de cette « revalorisation » de la courbe 
thermique et, 4 la lumiére de ces données, il est possible aujourd’hui, croyons-nous, 
d’en tenter une classification basée sur la courbe thermique et utilisable en pratique 
clinique pour leur diagnostic étiologique. 


RAPPEL PHYSIOLOGIQUE. 


Depuis les travaux classiques de Palmer notamment, on sait que Jes régles sont normalement 
précédées par un plateau thermique de 10 4 12 jours qui refléte l’activité sécrétoire du corps 
jaune. 


Si Vovule n’est pas fécondé, \’activité fonctionnelle du corps jaune s’interrompt et la tempéra- 
ture retombe alors 4 son niveau de base, en méme temps que les régles se produisent par le 
mécanisme de la « privation hormonale » (fig. 1). 





--- Plateau que ----—- 


Fic. 1. — Courbe ménothermique normale (schématique). 


1. Attaché au Laboratoire d’Hormonologie, Ecole de Puériculture, Faculté de Médecine, Paris. 
GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 60, n° 5, 1961. 
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En cas de grossesse, les gonadotrophines issues du trophoblaste vont prolonger le corps jaune 
menstruel en un corps jaune gravidique dont l’activité sécrétoire se poursuivra pendant tout 
le premier trimestre de la gestation. Par suite les régles n’apparaitront pas et, comme Fruhin- 
sholz l’avait noté dés 1929 [3], la température, au lieu de retomber, se maintiendra 4 son niveau 
du premenstruum (fig. 2). 


375 
a” 


365 





Fic. 2. — Courbe ménothermique en cas de grossesse (schématique). 


A partir des considérations physiologiques précédentes, on peut définir le saigne- 
ment de la menstruation physiologique par le fait qu’il est précédé d’un plateau thermique 
prémenstruel normal et qu’il coincide avec le retour de la température a son niveau de 
base. 

Nous pourrons donc considérer comme pathologique tout saignement qui ne 
répondra pas a ces conditions !. 

a) Dans une premiére éventualité, il pourra s’agir d’une métrorragie associée a la 
disparition du plateau thermique prémenstruel. Dans ce cas, l’absence de |’élévation 
thermique permet de caractériser le processus physio-pathologique de la métrorra- 
gie, qui est liée a l’absence d’activité lutéale : ce sont les métrorragies alutéales. 

b) Dans une deuxiéme éventualité, /es métrorragies sont associées a un plateau ther- 
mique écourté : elles sont alors liées 4 une anomalie fonctionnelle particuliére de |’ac- 
tivité lutéale représentée par la briéveté pathologique du corps jaune. 

c) Dans une troisiéme éventualité, les métrorragies peuvent étre, au contraire, 
associées 4 un plateau thermique prolongé de grossesse. La persistance de l’hyperther- 
mie lutéale permet alors de les rapporter a |’état de grossesse : ce sont les métrorra- 
gies gravidiques. 

d) Enfin, les métrorragies peuvent coexister avec un plateau thermique normal. 
Leur caractére pathologique est, alors, défini par leur situation chronologique par 
rapport a la courbe thermique qui permet de les distinguer de l’hémorragie menstruelle 
physiologique. 

Les distinctions ci-dessus n’ont pas seulement un intérét doctrinal. Elles permet- 
tent en effet, en pratique clinique, d’orienter le diagnostic étiologique des métrorra- 
gies en s’appuyant sur les données de la courbe thermique. 


I. — Métrorragies alutéales 


On peut affirmer aujourd’hui que l’absence d’activité fonctionnelle du corps jaune, 
exprimée par le caractére monophasique de la courbe thermique, est, directement 


1. Pour faire apparaitre cette corrélation avec la courbe de température qui permet de définir la 
nature physiologique ou pathologique du saignement, il est commode de visualiser ce dernier sur le 
graphique de température lui-méme, 4 la date ow il se produit, par des colonnes de plus ou moins grande 
hauteur suivant son abondance. 
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ou indirectement, a l’origine de la plupart des métrorragies dites « fonctionnelles » 
qui ont donné lieu a tant de discussions doctrinales. 


Rappelons que jusqu’a ces derniéres années encore [9], on ne manquait pas d’attribuer ces 
hémorragies fonctionnelles 4 une hyperfolliculinie dont on pensait trouver la preuve dans 
image d’hyperplasie endométriale révélée par la biopsie de l’endométre. 

La pratique de l’exploration biochimique et notamment la mise au point de dcsages spéci- 
fiques du prégnandiol et de la folliculine ont montré au contraire, que ces hémorragies étaient 
le plus souvent associées, en fait, 4 une insuffisance fonctionnelle du corps jaune (isolée ou 
associée 4 une autre perturbation endocrinienne) dont témoignent la disparition du diphasisme 
de la courbe thermique et les valeurs basses ou méme insignifiantes du prégnandiol urinaire. 

En l’absence de la production cyclique de progestérone, la muqueuse utérine, stimulée de 
facon continuelle par des doses méme relativement faibles de folliculine, évolue vers l’hyper- 
plasie glandulo-kystique, qui ne traduit pas nécessairement un excés d’cestrogénes. Mais cette 
hyperplasie endométriale est suivie d’une desquamation irrégulié¢re de l’endométre responsable 
des métrorragies. 


C’est ce qui se passe notamment 4a la période pubertaire chez la jeune fille et, sou- 
vent, chez la femme en période préménopausique, lorsque l’ovaire n’est pas encore, 
ou n’est déja plus en mesure d’assurer correctement la sécrétion lutéale. Dans ces 
cas, qui sont monnaie courante en pratique gynécologique, il n’est pas toujours 
nécessaire de recourir 4 des explorations complexes et coiiteuses : un simple coup 
d’ceil sur la courbe de température suffit, en effet, pour constater que le saignement 
s’accompagne d’une courbe thermique monophasique et pour porter, de ce fait, le 
diagnostic de métrorragie alutéale que sanctionnera une thérapeutique substitu- 
tive }. 

Mute B... Christiane, 17 ans, a été réglée pour la premiére fois 4 l’4ge de 16 ans et ensuite 
assez réguliérement & peu prés tous les 25 jours, avec des régles plutét abondantes. Le 3 aoat 
1958, les régles sont arrivées 4 leur date normale mais le saignement, au lieu de s’arréter, s’est 
prolongé sans interruption. La température a été notée 4 partir du 2 octobre. Le 13 octobre, on 


constate que, depuis cette date, elle s’est maintenue en permanence autour de 36,6 (fig. 3), ce 
qui permet de porter le diagnostic de métrorragie alutéale. 


315 


3 





Octobre. 


Fic. 3. — Observation de métrorragie alutéale. 


On prescrit alors par voie i. m., pendant trois jours, les 14, 15 et 16 octobre, 25 mg de pro- 
gestérone associée & 5 mg de benzoate d’cestradiol (fléches). Sous l’influence de ce traitement, 


1. Toutefois, le terme « alutéal », il importe de le souligner, se rapporte au processus physio-patho- 
logique de ’hémorragie, sans préjuger de sa cause, qui peut parfaitement étre une lésion organique. 
C’est ainsi qu’une dégénérescence kystique de |’ovaire est souvent a l’origine de métrorragies alutéales. 
C’est dire combien peut étre parfois artificielle la distinction entre métrorragies « fonctionnelles » et 
métrorragies « organiques ». Du point de vue pratique, on doit retenir que le diagnostic de métrorragie 
alutéale ne dispense pas d’un examen gynécologique complet a la recherche d’une éventuelle lésion 
organique. 
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qui reproduit la double sécrétion hormonale du corps jaune, le saignement s’arréte rapidement, 
tandis que la température s’éléve. Le 21 octobre, soit cing jours aprés la derniére injection, 
apparait, coincidant avec la retombée thermique, |’hémorragie de privation hormonale, qui 
s’arréte spontanément au bout de quelques jours. 


II. — Métrorragies 
associées a un plateau thermique écourté 


Des métrorragies alutéales, il faut rapprocher les métrorragies associées 4 un pla- 
teau thermique écourté. 

En effet, la briéveté excessive du plateau thermique est l’expression d’une autre 
anomalie de la fonction lutéale qui consiste dans |’évolution avortée du corps jaune. 

Dans ce cas, l’exploration hormonale |’a montré, la sécrétion « instantanée » du 
corps jaune peut rester normale, comme en témoigne la normalité des éliminations 
stéroidiennes sur un dosage pratiqué au moment du plateau thermique, mais |’ano- 
malie consiste dans l’incapacité ou se trouve le corps jaune de poursuivre cette acti- 
vité sécrétoire pendant toute sa durée physiologique, comme le prouve le plateau 
thermique écourté qui s’observe dans ces circonstances. 

L’amputation plus ou moins importante de la phase lutéale ainsi réalisée aboutit, 
évidemment, a un raccourcissement du cycle et 4 un rapprochement des hémorragies 
menstruelles, de sorte que, cliniquement, cette anomalie s’exprime par un tableau de 
polyménorrhée. 

Comme les métrorragies alutéales avec lesquelles elles peuvent, du reste, alterner, 
ces métrorragies par briéveté anormale du corps jaune s’observent avec prédilection 
aux deux poles de la vie génitale. 


Me §S... Madeleine, 48 ans, consulte parce que depuis quelques mois « elle ne reconnait 
pratiquement plus ses régles ». La courbe thermique montre (fig. 4) qu’elle a présenté succes- 
sivement, du 9 au 26 mars, un cycle monophasique de 18 jours puis, du 27 mars eu 16 avril, 
un cycle ovulaire de 21 jours, avec ovulation probable le 8 avril, au 13° jour du cycle, suivie 
d’ure phase lutéale réduite & huit jours. Ces deux cycles ont été suivis de régles particuliére- 
ment abondantes et prolongées. La courbe thermique permet de les rapporter 4 une insuffi- 
sance du corps jaune, vraisemblablement d’origine préménopausique, qui s’exprime tantét 
par une métrorragie alutéale, tant6t par une métrorragie associée a la briéveté du corps jaune. 
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Fic. 4. — Observation de métrorragie associée 4 un plateau thermique écourté. 
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III. — Métrorragies 
associées a un plateau thermique prolongé 


La persistance de l’hyperthermie lutéale, au dela de sa durée physiologique, repré- 
sente un signe dont il est légitime d’attribuer la paternité 4 Fruhinsholz qui |’a si 
admirablement décrit, dés 1929, sous le nom de « fiévre gravidique des premiers 
mois » [3]. 

Beclére [1], Bret et Bardiaux [2], Hurter [10], Frydlender [4] et, plus récemment, 
Hartemann [8] ont, entre autres, attiré l’attention sur ce signe dont |’exploration 
hormonale nous a montré la trés grande valeur pour le diagnostic précoce de la gros- 
sesse [5]. 

En effet, la persistance de I’hyperthermie lutéale ne se voit pratiquement pas en 
dehors de la grossesse !. La simple constatation qu’un saignement se produit, alors que 
le plateau thermique persiste au dela de sa durée normale *, suffit donc pratiquement a 
affirmer a la fois la grossesse et son caractére pathologique. 

On cong¢oit tout l’intérét pratique de ces notions pour les hémorragies du début de 
grossesse qui posent un probléme diagnostique surtout du fait que la grossesse n’est 
en général pas connue au moment ou se produit le saignement : 


M™e T... Frangoise, 4gée de 26 ans, mariée depuis cing ans, est suivie pour fausses couches 
a répétition. Ses cycles sont irréguliers, variant de 25 4 40 jours environ. Elle a été réglée le 
10 mai, puis le 14 juin. A partir du 10 juillet, elle présente un saignement modéré dont elle ne 
s’est pas inquiétée, pensant qu’il s’agissait de ses régles. Mais comme ces ¢ régles » se prolon- 
gent, elle consulte le 19 juillet. On voit alors (fig. 5) que la température a décalé 4 partir du 
37,5 
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Juillet 


Fic. 5. — Observation de métrorragie gravidique. 


1. Il est classique de signaler que certains kystes du corps jaune pourraient réaliser également une 
hyperthermie lutéale prolongée, mais cette éventualité est tellement exceptionnelle que |’on n’a pas a 
s’en occuper en pratique. 

2. A partir de quel moment peut-on considérer que le plateau thermique est « prolongé » ? Une étude 
statistique nous a montré [7] que chez les femmes réglées de facgon habituelle, réguli¢rement ou non, 
la durée du plateau thermique s’établissait en moyenne 4 11 + 2 jours. On peut également rencontrer 
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30 juin et se maintient en plateau depuis cette date, soit depuis 20 jours. II y avait donc gros- 
sesse et il s’agissait non pas de régles mais bien d’une métrorragie gravidique, vraisemblable- 
ment liée & une menace d’avortement, pour laquelle les mesures thérapeutiques nécessaires 
purent étre prises en temps utile. 


Le signe de Fruhinsholz se manifeste, bien entendu, méme si la grossesse est extra- 
utérine. Sa constatation apporte alors une aide considérable 4 ce diagnostic dont on 
sait les piéges qu’il pose volontiers au clinicien : 


Me M... Lucie, 38 ans, est suivie pour stérilité secondaire. A 36 ans, aprés étre restée stérile 
pendant neuf ans, elle a fait une grossesse extra-utérine qui a conduit a l’ablation de la trompe 
droite. Cette malade a été réglée normalement le 1° avril 1960. A partir du 25 avril, petites 
pertes sanguinolentes qui se sont poursuivies jusqu’au 10 mai, date a laquelle elle se décide a 
consulter. L’examen ne montre alors rien de notable, en dehors d’une nette sensibilité du cul- 
de-sac gauche. Mais la courbe thermique montrait (fig. 6) que la température avait décalé de 
facon certaine 4 partir du 20 avril et, 4 la date du 10 mai, il y avait un plateau thermique de 
21 jours qui permettait d’affirmer l’existence d’une grossesse dont le contexte clinique comme 
les antécédents suggéraient le siége extra-utérin. Intervention : grossesse extra-utérine gauche 
en voie de fissuration. 
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Fic. 6. — Observation de métrorragie associée 4 une grossesse extra-utérine. 


IV. — Métrorragies 
associées 4 une courbe diphasique typique 


Lorsqu’un saignement est associé 4 une courbe typiquement diphasique, son carac- 
tére pathologique est donné par sa situation par rapport a la courbe thermique qui 
permet de le distinguer de la menstruation proprement dite. Seule celle-ci en effet 
est contemporaine de la retombée thermique, et toute hémorragie qui se produit a un 
autre moment, doit étre considérée comme anormale. 


des plateaux thermiques qui durent 14, 15, voire 16 et méme, trés exceptionnellement 17 jours. Mais 
il n’y a pratiquement pas de plateau thermique qui, toute hyperthermie parasite étant évidemment 
exclue, dure plus de 17 jours. Toutefois, en raison des petites irrégularités de la courbe thermique, il 
n’est pas toujours facile de délimiter 4 un jour prés le plateau thermique. Par ailleurs, en raison des 
implications de ce diagnostic, il est important de pouvoir se prononcer avec certitude. Aussi pensons- 
nous qu’il est de bonne précaution clinique d’exiger un plateau thermique de 20 jours, ce qui met pratique- 
ment a l’abri de toute surprise, tout en permettant de faire un diagnostic suffisamment précoce, puis- 
qu’on se trouve, en général, 4 moins d’une semaine de retard de régles. 
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A cet égard, la courbe thermique permet de distinguer schématiquement trois 
types cliniques de métrorragies. 

A. — Les métrorragies intermenstruelles ovulatoires. 

B. — Les métrorragies intermenstruelles apériodiques. 

C. — Les métrorragies paramenstruelles. 


A. — LES METRORRAGIES INTERMENSTRUELLES OVULATOIRES. 


Ce sont les fameuses « régles de quinzaine » ou « mittelschmerz » des auteurs alle- 
mands. 

Considérées pendant longtemps comme une des expressions du syndrome d’hyper- 
folliculinie, on admet généralement aujourd’hui qu’elles correspondent au contraire 
4 la chute du taux de la folliculine qui suit le pic folliculinique de |’ ovulation. 

Elles se traduisent par un saignement en général de faible importance qu’on voit 
apparaitre dans les parages du minimum thermique ovulatoire, et qui disparait lorsque 
le plateau thermique s’est nettement établi (fig. 7 a). 
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Fic. 7. — Métrorragies intermenstruelles : a) ovulatoire ; b) apériodique. 





Fic. 8. — Observation de métrorragie intermenstruelle ovulatoire. 


Ces métrorragies ovulatoires ne prétent guére 4 confusion lorsque l’ovulation se 
fait réguliérement a peu prés a la méme date et les malades en font alors souvent 
elles-mémes le diagnostic. Mais il n’en est plus de méme lorsque |’ovulation est va- 
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riable, et la courbe thermique se révéle alors trés précieuse pour reconnaitre cette 
variété de métrorragie : 


M™ G... Colombe, 39 ans, présente depuis quelques mois des pertes qui paraissent n’avoir 
aucun rapport avec le cycle. La courbe thermique montre qu’il s’agit, en réalité, de saignements 
ovulatoires, dont le caractére périodique est masqué par suite de la variabilité de |’ovulation 
dans le cycle (fig. 8). 


B. — METRORRAGIES INTERMENSTRUELLES APERIODIQUES. 


A linverse du type précédent, qui est contemporain d’un accident déterminé de la 
courbe thermique, les métrorragies intermenstruelles apériodiques apparaissent en 
un point quelconque, généralement variable d’une fois a l'autre, de la courbe ther- 
mique, qui garde son aspect normal (fig. 7 6). 

Une telle constatation revét une importance pratique considérable : en effet, /’appa- 
rition, en dehors de la période ovulatoire, d’un saignement intermenstruel, sur une courbe 
normalement diphasique, permet de présumer la nature lésionnelle, organique, de la 
meétrorragie. 

C’est dire que l’on doit alors mettre tout en ceuvre pour retrouver la lésion en cause, 
Si minime et si bénigne qu’apparaisse cliniquement |’hémorragie : 


M™e B... Anna, 40 ans, consulte pour des pertes discrétes apparues depuis deux mois, 
qu’elle attribue a la venue prochaine de 1’age critique. 'Toutefois, l’étude de la courbe thermique 
montra que les pertes se produisaient 4 n’importe quel moment du cycle et notamment en 
pleine phase hyperthermique (fig. 9). Malgré l’absence de lésions cliniquement décelables, on 
était donc orienté vers la nature organique de ces saignements dont on s’appliqua 4 rechercher 
la cause, qui se révéla étre un trés discret E.O.A., situé & la limite de l’exocol et de l’endocol. 
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Fic. 9. — Observation de métrorragie intermenstruelle apériodique. 


C. — METRORRAGIES PARAMENSTRUELLES. 


Nous appellerons paramenstruelles des hémorragies qui se produisent dans les 
parages de le menstruation, mais que la courbe thermique permet de différencier de 
’hémorragie menstruelle physiologique, bien qu’elles puissent cliniquement se 
confondre plus ou moins avec elles. 

Le terme de « ménorragie » qui exprime classiquement |’augmentation du flux 
menstruel, couvre, en effet, plusieurs éventualités que la courbe thermique permet 
généralement de distinguer : 


a) Dans une premiére éventualité, le saignement commence, comme la menstrua- 
tion normale, au moment ow la température redescend, et se termine dans le délai 
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normal de quatre a six jours, mais son abondance est excessive, comme en témoigne 
la hauteur anormalement élevée des colonnes qui symbolisent le saignement. 

Un tel saignement, qui ne différe de la menstruation physiologique que par son 
abondance, pourrait étre appelé ménorragie vraie (fig. 10 A). 
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Fic. 10. — Métrorragies paramenstruelles : A. Ménorragie vraie ; B. Métrorragie prémenstruelle ; 
C. Métrorragie postmenstruelle. 


b) Dans une deuxiéme éventualité, le saignement commence quelques jours avant 
la chute thermique, mais reste peu abondant tant que dure |’hyperthermie lutéale. 
Ensuite, au moment de la retombée thermique, apparait I’hémorragie menstruelle 
proprement dite avec tous les caractéres d’une menstruation normale. Cette variété 
de métrorragie qui précéde les régles proprement dites, peut donc étre appelée métror- 
ragie prémenstruelle (fig. 10 B). 

c) Enfin le saignement anormal peut faire suite aux régles proprement dites qui 
sont apparues au moment de la chute thermique : c’est la métrorragie postmenstruelle 
qui se présente cliniquement comme des régles prolongées (fig. 10 C). 

Les distinctions ci-dessus permettent d’orienter le diagnostic étiologique : 

C’est ainsi que la ménorragie vraie et la métrorragie postmenstruelle orientent vers le 
diagnostic de fibrome ou de polype intra-utérin. 

Quant au saignement prémenstruel, il est trés évocateur d’un polype du canal cervical 
qu'il faut toujours rechercher en présence d’une métrorragie de ce type. 


Mais le saignement prémenstruel peut également étre le fait d’une lésion quelconque 
du canal cervical ', et en particulier une lésion néoplasique. 

C’est dire qu’au moindre doute, on devra s’acharner a rechercher la lésion causale 
a l’aide des moyens d’investigation anatomique classiques (hystérographie, curet- 
tage explorateur, etc...). On voit tout l’intérét qui s’attache 4 cette sémiologie si 
évocatrice du « Syndrome du canal cervical », d’autant que ces saignements, du fait 
de leur apparition dans le premenstruum, sont généralement imputés 4 un trouble 
hormonal, ce qui vaut 4 ces m. lades des traitements hormonaux pour le moins inop- 
portuns : 


Me 4... Jacqueline, 34 ans, est soignée depuis deux ans pour un petit écoulement brunatre 
qui commencerait deux 4 trois jours avant les régles proprement dites. Le cycle menstruel, 
trés régulier, est de 26 jours et il existe une légére congestion mammaire prémenstruelle qui 
commence également quelques jours avant l’arrivée des régles. Des frottis vaginaux ont montré 
une hyper-cestrogénie générale, avec éosinophilie & 70-80 p. 100 en muyenne, maximum ovu- 


1. On a insisté récemment sur la possibilité de saignements prémenstruels survenant aprés cautérisa 
tion du col pour métrite cervicale (L. BRANScomB. Amer. }. Obst. Gyn., 1960, 79, 16). 
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latoire & 90 p. 100 et minimum terminal 4 55 p. 100 Sur la base de ces données, la malade, consi- 


dérée comme une « hyperfolliculinique », a été traitée par progestérone et hormone mile sans 
résultat appréciable. 


L’étude de la courbe thermique permit de vérifier qu’il s’agissait bien d’un saignement pré- 
menstruel, commengant alors que le plateau thermique est encore soutenu, et se prolongeant 
jusqu’aux régles proprement dites qui apparaissent au moment de la chute thermique (fig. 11). 
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Fic. 11. — Observation de métrorragie prémenstruelle. 


Orienté de ce fait vers le canal cervical, un examen attentif permit de mettre en évidence 
un polype du canal cervicel, sous forme d’une petite languette, dont le pdle inférieur apparait 
a lorifice cervical aprés qu’on a débarrassé le col d’une abondante sécrétion métritique (pro- 


bablement responsable, du reste, de l’hypercestrogénie vaginale) qui dissimulait le polype a la 
vue. 


Bien entendu, la signification étiologique que nous avons attribuée aux différentes 
variétés de métrorragies paramenstruelles, n’a pas une valeur absolue : une métror- 
ragie postmenstruelle ne traduit pas nécessairement un fibrome, ni un saignement 
prémenstruel un polype du canal cervical ! 

Inversement, ces lésions peuvent s’exprimer cliniquement par d’autres types de 
métrorragie. Comme il arrive souvent en pathologie, « tout peut se voir ». Ces dis- 
tinctions que permet la courbe thermique n’en conservent pas moins une valeur 
d’orientation dont l’intérét pour le clinicien mérite d’étre souligné. 


V. — Limites de la méthode 


Métrorragies pubertaires, métrorragies préménopausiques, métrorragies gravi- 
diques, métrorragies associées 4 une lésion gynécologique, il n’est guére, on le voit, 
de circonstance hémorragique chez la femme en activité génitale qui ne puisse bénéfi- 
cier de la courbe thermique. C’est qu’en effet, celle-ci permet de situer d’emblée la 
métrorragie dans son cadre fonctionnel, organique ou gravidique. 

Il ne faudrait pas, cependant, se hater de conclure que la courbe thermique suffit 
a résoudre tous les problémes posés en clinique par le diagnostic étiologique des 
métrorragies. 

En effet, les distinctions que nous avons faites sont volontairement schématiques. 
En pratique clinique les choses ne sont pas toujours aussi nettement tranchées. C’est 
ainsi, par exemple, qu’ il n’est pas toujours facile de distinguer entre elles les différentes 
variétés de métrorragies paramenstruelles, d’autant que des associations sont possibles 
entre ces différentes variétés et méme avec d’autres types de métrorragie, comme cela 
se voit notamment a la préménopause, ou un état de fibrose utérine peut coexister 
avec des perturbations préménopausiques de la fonction lutéale. De plus, nous l’avons 
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déja noté a propos des métrorragies paramenstruelles, la signification étiologique 
attribuée aux divers types de métrorragie n’a pas une valeur absolue, mais constitue 
seulement un élément d’orientation clinique. Enfin, le diagnostic ménothermique 
des métrorragies participe évidemment des incertitudes qui affectent la courbe ther- 
mique elle-méme. Désirant simplement tracer un cadre commode, nous avons délaissé 
de propos délibéré les cas ou les métrorragies sont associées 4 une courbe thermique 
atypique qui, sans étre monophasique, n’est cependant pas absolument caractéris- 
tique. Dans ces diverses circonstances, qui s’observent avec prédilection a la pré- 
ménopause, la courbe thermique permet seulement de présumer que les métrorragies 


‘ . 


sont associées 4 une insuffisance lutéale, mais des investigations complémentaires 
sont nécessaires pour le confirmer. 


Il importe de rappeler & ce sujet que la corrélation entre l’activité fonctionnelle du corps 
jaune et le plateau thermique prémenstruel n’est pas absolue : dans certains cas, 4 vrai dire 
rares, mais dont |’exploration biochimique a montré la réalité, la température peut ne pas 
s’élever bien qu’il existe un corps jaune actif dont témoigne la normalité des éliminations sté- 
roidiennes. Inversemem, et surtout, une courbe diphasique typique n’implique pas nécessairement 
l’intégrité fonctionnelle du corps jaune. Celle-ci ne peut étre appréciée qu’a la lumiére de |’explo- 
ration biochimique qui requiert pour cela non seulement |’étude des éliminations de base mais 
encore l|’épreuve d’exploration dynamique mise au point par M. F. Jayle et collaborateurs [13]. 
Avec cet auteur, en effet, on doit considérer qu’un corps jaune fonctionnellement normal est 
un corps jaune qui non seulement est capable d’assurer les éliminations de bases normales, 
mais encore d’élever sa production au niveau de celle du corps jaune gestatif, aprés stimulation 
par la gonadotrophine chorionique dans des conditions standardisées [6]. Rappelons également 
que la courbe thermique est une donnée purement qualitative et qu’elle ne permet pas d’éva- 
luer le degré d’une insuffisance lutéale dont |’évaluation quantitative ne peut résulter que de 
l’exploration biochimique. Quand bien méme la courbe thermique témoigne valablement de 
l’absence d’imprégnation lutéale, elle ne permet pas de dire si cette insuffisance lutéale est 
primaire, d’origine ovarienne ou secondaire, d’origine centrale. Qu’en tout état de cause la 
courbe de température ne renseigne pas sur la fonction cestrogénique du corps jaune dont les 
perturbations sont cependant 4 l’origine d’une partie importante de la pathologie, notamment 
certaines formes de stérilité et de fausses couches précoces [11], ni é6videmment sur la fonction 
androgénique dont l’hyperactivité peut étre a4 lorigine de certaines formes d’insuffisance 
lutéale comme y a insisté Netter [15]. 


Conclusion 


Ces réserves faites, il n’en reste pas moins que, comme dans bien des domaines de 
la gynécologie [7], 4 condition de ne voir dans ses indications qu’un élément d’orien- 
tation clinique et de ne pas lui demander plus qu’elle ne peut donner, la courbe ther- 
mique peut apporter une contribution particuli¢rement intéressante, en raison de la 
simplicité de ce procédé, 4 ce probléme parfois si ardu de pratique quotidienne que 
représente le diagnostic étiologique des métrorragies. 
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J. Huguier et G. Cerbonnet. — Chirurgie de l’utérus. un vol. 344 p., 196 fig., (Masson et 
Cie, édit.), Paris 1961. — Prix : broché 54 NF, cartonné 64 NF. 


La collection Henri Mondor vient de s’enrichir d’une perle du plus bel orient. Le beau livre 
du Professeur J. Huguier et de son assistant-!e Professeur agrégé Cerbonnet sur la chirurgie 
de l’utérus répond admirablement au « dessein de servir, d’aider chacun, ou de fixer un peu de 
vérité », Débarrassé des plus encombrantes, des plus inutiles et des plus prétentieuses biblio- 
graphies, il est le fruit d’une expérience personnelle — d’une probité inégalée — et comme tel, 
il me parait échapper a toute analyse : je n’en saurais faire un plus bel éloge. Je voudrais cepen- 
dant essayer de faire partager au lecteur les joies intellectuelles que j’y ai puisées. Deux grandes 
tétes de chapitre le partagent : 

1° Indications chirurgicales au cours des principales maladies de l’utérus ; 

2° Les techniques chirurgicales. 

Dans la premiére partie (7 chapitres) sont étudiées, pesées, mesurées, les indications théra- 
peutiques (au sens beaucoup plus large que chirurgical) dans les fibromyomes et les « utérus 
fibromateux », le cancer du col, les lésions non invasives du col, les tumeurs malignes du 
corps, les avortements, les vices de position. 

Dans la seconde partie (5 chapitres) d’excellentes pages de généralités précédent le chapitre 
des hystérectomies non élargies (voie haute et basse), celui des amputations du col, celui des 
interventions « non mutilantes », celui enfin des hystérectomies élargies. 

Dans la premiére partie il faut lire ligne a ligne, & propos du cancer du col, le paragraphe 
« moyens de traitement », les « pouvoirs et inconvénients » respectifs de la chirurgie et des ra- 
diations, le magnifique chapitre « choix d’un traitement ». Que nous voila loin des classifice - 
tions rigides, des traitements-standard préconisés par certains centres dont on se demande 
parfois s’ils ont daigné faire l’examen clinique et paraclinique complet d’un cancer du col tel 
que la sagesse des auteurs le préconise. Je recommande aussi le chapitre : lésions non invasives 
du col, et la condamnation si justifiée de la « conisation » dans l’épithélioma intra-épithélial. 
Le cancer du corps est étudié avec sagesse et mesure ; et dans les avortements les antibiotiques 
sont mis 4 leur juste place et leurs abus irréfléchis ou dangereux justement signalés. 

Dans la seconde partie il faut lire... tout. Dans les généralités : le colloque préopératoire, la 
chirurgie & deux équipes, fille en quelque sorte de J. Huguier ; la place exacte de l’hormono- 
thérapie postopératoire, le traitement de l’hypercoagulabilité, sont du plus haut intérét. 

Dans la partie technique proprement dite, la part personnelle de J. Huguier et de son colla- 
borateur est tellement grande qu’un résumé ou une analyse seraient une trahison. J’insiste 
sur les chapitres si personnels que voici : l"hystérectomie totale dans les trés gros fibromyomes 
du col ; les autres tactiques d’hystérectomie ; les conservations partielles de l’utérus au cours 
des hystérectomies ; la voie vaginale et vaginopérinéale, cette voie basse qui « dans |’état 
actuel de la technique, de l’anesthésie, des soins pré, per et postopératoires est bien rarement 
une nécessité » ; les amputations du col (et celle par voie haute, si séduisante, ceuvre person- 
nelle de J. Huguier) ; les myomectomies ; la si logique hystéropexie postérieure au disque 
lombo-sacré, lA encore conception personnelle de J. Huguier. Il faut surtout lire, méditer 
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les belles figures et les trés clairs schémas du beau et long chapitre : la cellulectomie pelvienne 
totale. Un grand chirurgien doublé d’un grand anatomiste pouvait seul concevoir une it ter- 
vention de cette « classe », Que nous sommes loin de ce « raclage » des parois pelviennes par le 
doigt ou la compresse, ou méme pour ceux qui se croient raffinés, par le dissecteur et les ciseaux 
courbes : 

A la fin de cet ouvrage probe, honnéte, guide merveilleux et instructif ( j’y ai tellement ap- 
pris !) les auteurs, fait exceptionnel, ont écrit une page de « conclusions », qui déborde d’une 
modestie charmante, et en appellent aux générations futures pour « améliorer ce livre ». Qu’ ils 
me laissent au moins leur dire ma trés sincére admiration pour une trés belle ceuvre personnelle 
qui leur fait grand honneur. IIs stigmatisent « l’immuabilité, si néfaste 4 notre art ». Ils ont 
prouvé, par l’exemple, qu’ ils n’étaient pas « aveuglés par les idées toutes faites ». 

[A. AMELINE. | 


José Botella Liusia. Endocrinologia de la mujer (Endocrinologie de la femme). 3° édition, 
863 p., 728 fig. (Editorial Cientifico-Médica, édit.), Barcelone, Madrid, Lisbonne, Rio de 
Janeiro, Montevideo, 1961. 


La plupart des gynécologues connaissent bien ce magnifique traité sur l’endocrinologie de 
la femme. La deuxiéme édition de ce livre avait paru en 1956 et 4 ce moment nous en avions 
fait une analyse dans cette revue en signalant les qualités exceptionnelles de ce beau livre. 

Cette troisiéme édition a subi de trés importantes modifications, mises au point et révisions 
de tout le texte paragraphe par paragraphe. Cette mise au point a été rendue nécessaire, car 
l’endocrinologie est une science relativement jeune qui marche 4 pas de géant. 

De nouveaux chapitres ont été ajoutés ; un chapitre en particulier sur la relaxine, un long 
chapitre trés explicite sur le sexe génétique et chrom-tinien, un autre sur les dysgénésies 
gonadales. Nous y trouvons également une étude nouvelle sur le virilisme. L’auteur comprend 
sous ce nom l’apparition chez la femme de signes viriloides des caractéres sexuels tertiaires ; 
il distingue ainsi un virilisme physiologique tel qu’on le voit apparaitre au moment de la méno- 
pause, parfois méme au cours d’une grossesse et le virilisme pathologique déterminé par tu- 
meur ou hyperplasie de certaines glandes endocrines. Mais ce chapitre ne comprend pas les 
formes d’hermaphroditisme ni de pseudo-hermaphroditisme qui sont traitées dans un chapitre 
a part. Une étude nouvelle a été consacrée également aux aspects endocrinologiques de la méle 
hydatiforme et du chorio-épithéliome. 

Avec toutes ces modifications nous avons en main un livre nouveau contenant toutes les 
recherches les plus récentes. Nous n’avons pas besoin de rappeler ici l’ordonnance générale du 
livre qui reste la méme que dans la deuxiéme édition. Sous sa forme actuelle ce livre constitue 
le traité le plus moderne d’endocrinologie gynécologique, le plus complet, le plus richement 
documenté que nous possédions actuellement. Ajoutons encore que ce livre est admirablement 
édité, avec de trés nombreuses et excellentes illustrations en noir et en couleurs. 


[E. CHoME.] 


Claude A. Villee. —- Control of ovulation (Contréle del’ ovulation). 256 p. (Pergamo. Press. édit.), 
Oxford, New York, Londres, Paris, 1961. — Prix : $ 10.00. 


Ce livre contient les 12 conférences et discussions du Symposium tenu en Massachusetts 
(Endicott House, Dedham), en 1960. 

Trois sujets ont été particuli¢rement étudiés au cours de ces conférences : 

— la provocation artificielle de l’ovulation par les gonadotrophines ; 

— limportance des centres nerveux et en particulier des centres hypothalamiques pour la 
sécrétion des gonadotrophines ; 

— l’inhibition de l’ovulation par les stéroides sexuels. 

Il est actuellement bien démontré que les gonadotrophines interviennent dans les phéno- 
ménes de développement des follicules et de l’ovulation. 














LIVRES NOUVEAUX 659 


Frances Carter et coll. ont montré qu’on peut provoquer |’ovulation chez des guenons imma- 
tures (macacca mulatta) et chez la ratte hypophysectomisée, par |’injection de gonadotrophines. 
Ceci est possible avec les préparations purifiées de F.S.H. Mais il faut se rappeler que les pré- 
parations actuellement utilisées contiennent toutes de faibles doses de LH, ou plus exactement 
1.C.S.H. 

R. W. Noyes et coll. ont étudié l’effet des injections de gonadotrophines sur les implants 
intra-oculaires d’ovaire. La réaction sur les implants, bien que certaine, est moins nette, proba- 
blement parce que les implants sont souvent mal vascularisés. 

John Hammond a étudié l’augmentation de la fertilité par des injections hormonales chez 
la brebis et les vaches. 

Enfin Carl A, Gemzell a étudié cette induction de l’ovulation chez la femme. L’auteur rap- 
porte 4 ce propos quelques observations intéressantes surtout celles concernant les femmes 
aménorrhéiques. 

Somers H. Sturgis a étudié les facteurs qui jouent un réle dans l’ovulation et dans |’atré- 
sie des follicules ovariens. 

Toutes ces conférences ont été suivies par des discussions intéressantes dont il est impos- 
sible de donner ici un apersu. 


La deuxiéme question qui a été discutée est celle des interréactions entre le systéme nerveux 
et l’hypophyse. Les communications faites sur ce sujet ont apporté des notions intéressantes 
sur la neurosécrétion de certains centres hypothalamiques, sur la sécrétion des gonadotro- 
phines et, en particulier, de LH. Nous signalerons ici la trés intéressante communication de 
Geoffrey W. Harris intitulée : Tige pituitaire et ovulation et celle de Charles H. Sawyer et 
coll. qui ont étudié les interéactions entre le systeéme nerveux et les hormones qui provoquent 
Vovulation. John W. Everett a étudié plus particuli¢rement le réle de la région préoptique. 
Andrew V. Nalbandov et d’autre part Richard M. Fraps ont étudié ce mécanisme de |’ovula- 
tion chez certains mammiféres et chez les oiseaux. 


Le troisiéme sujet en discussion au cours de ce symposium a été celui de l’inhibition de l’ovu- 
lation par les stéroides sexuels. Gregory Pincus et Anne P. Merrill exposent leurs propres re- 
cherches expérimentales sur ce sujet et, d’autre part, John Rock montre les résultats obtenus 
chez les femmes par les stéroides sexuels. De ces deux conférences on peut tirer cette conclu- 
sion que certains stéroides sexuels et en particulier la progestérone et ses dérivés, de méme que 
et surtout les nor-testostérones, inhibent partiellement la sécrétion de LH et bloquent ainsi 
ovulation. Ce blocage de l’ovulation par ces gestagénes est renforcé par |’addition au produit 
d’cestrogénes. 

Cette bréve énumération des sujets traités au cours de ces conférences ne permet que bien 
imparfaitement de se faire une opinion sur le grand intérét de ce livre qui nous apporte les 
résultats des recherches les plus récentes présentées par des auteurs qui eux-mémes ont joué 
un réle essentiel dans ces études. [E. CHoME. ] 


K. Klinke. Probleme der ersten Lebenstage (Problémes des premiers jours de la vie). 148 p., 
55 fig. (Friedrich-Karl Schattauer, édit.), Stuttgart, 1961. — Prix : DM 35. 


Les sujets traités au cours de ce symposium sont : 

— lhypoxie périnatale ; 

— les troubles hématologiques chez le nouveau-né ; 

— l’étude des questions pratiques concernant l’hospitalisation des nouveau-nés, la prophy- 
laxie de «|’hospitalisme » et enfin les grands principes concernant |’alimentation du nouveau-né. 

Nous devons signaler en particulier l’excellent exposé de Liselotte Gerhard sur l’histologie 
du cerveau du fcetus et du nouveau-né et les lésions cérébro-méningées 4 la suite de l’hypoxie 
et de l’anoxie pré- et périnatale. L’auteur présente une excellente description détaillée des 
lésions cérébrales consécutives a l’hypoxie, lésions cellulaires ischémiques, lésions de l’écorce 
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cérébrale, lésions de la substance blanche et des zcnes ganglionnaires en particulier celles de 
la région de la corne d’Ammon, et des lésions hémorragiques plus importantes. L’exposé est 
illustré par d’excellentes microphotos. 

J. Wenner étudie les conditions d’oxygénation du cerveau chez le nouveau-né et aussi les 
moyens que posséde le nouveau-né pour lutter, plus efficacement que ne peut le faire |’adulte, 
contre les phénoménes d’hypoxie. Les mécanismes de protection contre cette hypoxie sont 
multiples : l’augmentation de la ventilation alvéolaire, de la circulation, l’augmentation de la 
capacité de fixation d’oxygéne dans le sang, le métabolisme anaérobie, la diminution de la 
consommation de l’oxygéne et enfin l’abaissement de la température. 

Les exposés suivants sont consacrés 4 1’étude clinique et thérapeutique de |’anoxie 
(U. Keuth). Signalons encore l’exposé de E. Huth qui a étudié les séquelles de cette hypoxie 
périnatale et expose d’une fagon trés claire les méthodes d’examen qui doivent étre employées 
chez ces nouveau-nés. Ces méthodes d’examen sont en grande partie inspirées par les méthodes 
décrites par Gsell et complétées par Bobath. 

En ce qui concerne les problémes hématologiques que posent les premiers jours de 
naissance, nous devons signaler les chapitres écrits par F. K. BELLER sur les affections hémor- 
ragiques du nouveau-né, Chez le nouveau-né normal, tous les facteurs de coagulation sont 
diminués, mais la coagulabilité de son sang est quand méme augmentée. C’est 14 un phéno- 
méne qui est encore difficile & expliquer. L’auteur s’éléve contre l’emploi systématique de la 
vitamine K et surtout de la vitamine K3 qui a déja donné lieu & des accidents trés graves. II 
signale d’autre part que les taux de fibrinogéne sont toujours trés abaissés chez le nouveau-né 
de méme que ceux de la thrombokinase sanguine. I] en est de méme du facteur « X ». L’en- 
semble de ces modifications dans les facteurs de coagulation, si on le trouvait chez |’adulte, fe- 
rait poser le diagnostic de diathése hémorragique. L’auteur pense que dans les différents syn- 
dromes hémorragiques, la diminution des plaquettes sanguines semble jouer un réle impor- 
tant. Enfin l’auteur pense que les troubles de la coagulation et la prédisposition aux hémorra- 
gies sont souvent consécutifs au traumatisme obstétrical. Bien que l’auteur n’admette pas 
l’emploi systématique de la vitamine K, il pense cependant que cette vitamine peut avoir un 
intérét quand il s’agit d’un état hémorragique déclaré, mais il insiste surtout sur l’utilité de 
fibrinogéne. I] cite & ce propos trois cas d’hémorragie méningo-cérébrale grave qui ont guéri 
a la suite d’une injection de 350 mg de fibrinogéne directement dans le sinus. 

es maladies hémolytiques du nouveau-né ont été traitées par H. Haupt. II passe en revue 
les différentes affections qui peuvent conduire 4 une hémolyse, maladie des érythrocytes, les 
hémolyses 4 la suite de réactions immunisantes, les hémolyses d’origine toxique et d’origine 
infectieuse. Les aspects hématologiques de ces formes d’hémolyse sont signalés. L’auteur 
insiste aussi sur l’importance de |’immaturité du foie dans tous ces syndromes d’hémolyse ; 
c’est aussi pendant les premiers jours de la naissance, que le foie est souvent incapable de se 
débarrasser d’un excés de bilirubine. 

Dans la derniére partie de ce volume nous trouvons les applications pratiques pour l’orga- 
nisation d’une station de nouveau-nés et sur la prophylaxie de ce que F.K. Friederiszick 
appelle |’hospitalisme qui ne comprend pas seulement les infections staphylococciques qui, 
hélas, restent encore assez fréquentes dans |’hospitalisation du nouveau-né, mais certaines affec- 
tions d’origine médicale comme par exemple la prophylaxie par la vitamine K qui peut con- 
duire 4 une hémolyse et méme 4 un ictére nucléaire, l’abus des sulfamides, le surdosage par 
l’oxygéne et aussi l’emploi de la chloramphenicol 4 la suite duquel on voit ce qu’on appelle le 
syndrome de Grey, collapsus, cyanose et iléus. [E. CHOME. ] 


i. Hagbard. - Pregnancy and diabetes mellitus (Diabéte et grossesse). 101 p. (Ch. C. Thomas, 
édit.), Springfield, Illinois, U.S.A., 1961. — Prix : 6,75 dollars. 


Il s’agit d’une excellente étude clinique et thérapeutique basée sur les observations de 


554 cas de diabéte et grossesse soignés dans différents services hospitaliers de Suéde, pendant 
les années 1948 & 1960. 
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L’auteur a trés judicieusement divisé ses observations en quatre groupes, suivant que les 
malades ont été plus ou moins étroitement surveillées. Les malades des deux derniers groupes 
(C. et D) ont été en grande partie soignées et surveillées par l’auteur lui-méme. Alors que dans 
le premier groupe, ot la surveillance était encore assez lache, il y a eu sept cas de coma diabé- 
tique mortel, dans les cas plus récents et plus étroitement surveillés et surtout chez les femmes 
qui ont été hospitalisées 4 temps, il n’y a pas eu un seul cas de coma mortel. 

Sans pouvoir entrer ici dans le détail de cet intéressant livre, nous soulignerons quelques- 
unes des conclusions qui s’en dégagent. C’est d’abord la fréquence du diabéte compliquant une 
grossesse et surtout la fréquence relative des diabétes ignorés. C’est dans ces cas de diabéte 
ignoré qu’on a vu un certain nombre de comas diabétiques. L’auteur insiste également sur la 
fréquence et la gravité des lésions vasculaires, surtout les rétinopathies. Celles-ci s’observent 
surtout dans les cas de diabéte de longue durée ; dans ces cas de rétinopathies, l’indication & 
interruption de la grossesse peut se poser. En ce qui concerne la fréquence des néphropathies 
et des dysgravidies, on constate que celles-ci ont été infiniment moins fréquentes dans les cas 
étroitement surveillés et surtout dans les cas ot les malades ont été hospitalisées 4 temps. Nous 
devons signaler ici que l’auteur n’attache qu’une faible importance aux dosages hormonaux et a 
la thérapeutique hormonale dans ces cas. 

Si par une surveillance étroite on peut éviter les morts maternelles, il n’en est pas de méme 
en ce qui concerne les morts foeto-infantiles, bien que celles-ci aient été beaucoup moins fré- 
quentes dans les cas surveillés 9,4 p. 100 contre 40,5 p. 100 dans les cas moins étroitement sur- 
veillés. Dans la mortalité périnatale, des facteurs variables interviennent. D’abord la fré- 
quence des malformations foetales majeures et mineures (environ 7,6 p. 100 d’aprés |’auteur), 
ce qui est trois fois plus que dans l’ensemble des naissances. Il semble cependant que dans 
les cas de diabéte correctement surveillé, soigné avant et pendant toute la grossesse, ces malfor- 
mations soient beaucoup moins fréquentes et beaucoup moins importantes. 

Les troubles respiratoires jouent un trés grand réle dans la mortalité néonatale ; la membrane 
hyaline est particuli¢rement fréquente 4 cause de l’immaturité de ces enfants, malgré leur 
poids souvent excessif. Elle semble plus fréquente dans les cas de césarienne faite avant terme. 
L’hypoglycémie, par contre, chez !e nouveau-né, ne semble pas jouer de réle important. II 
existe un rapport direct entre l’importance de l’hydramnios et la mortalité fceto-infantile. 
Enfin chez les femmes qui ont présenté des crises de céto-acidose la mortalité foetale a été par- 
ticuli¢rement élevée. 

L’auteur donne d’excellents conseils en ce qui concerne la surveillance, le traitement médi- 
cal et surtout le traitement obstétrical. Le fait que beaucoup de foetus meurent pendant les 
derniéres semaines de la grossesse a fait poser le principe de l’interruption de la grossesse, 
souvent par césarienne, vers la 37° semaine de grossesse. Cependant dans les cas de diabéte 
bien équilibré on peut laisser la grossesse évoluer 4 terme. 

Nous n’avons signalé ici que quelques aspects de ce livre trés intéressant et qui mérite d’étre 
étudié en détail. [E. CHoME. ] 


Denis Cavanagh. — Obstetrical Emergencies (Urgences obstétricales). 380 p. (Charles C. Thomas, 
édit.), Springfield, Illinois, U.S.A., 1961. — Prix : 12,50 dollars. 


Un certain nombre de ces urgences obstétricales peuvent étre évitées par une surveillance 
médicale étroite. C’est pourquoi l’auteur a consacré les premiéres pages de son livre a cet 
examen prénatal, étudié en détail, aussi bien du point de vue clinique que du point de vue des 
examens paracliniques. 

Dans les chapitres suivants, l’auteur passe en revue les principales urgences qui peuvent se 
présenter en obstétrique. 

Un long et excellent chapitre est tout d’abord consacré aux états de shock en obstétrique avec 
une bréve étude étiopathogénique de ces états de shock. L’auteur en étudie tous les aspects 
cliniques ainsi que le traitement aux différentes phases de ce shock. II est certain que le shock 
hémorragique est le plus fréquent en obstétrique ; aussi l’auteur 1’étudie-t-il dans tous les 
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détails en tenant compte également des répercussions de cet état de shock hémorragique sur 
les différents systémes organiques, le cortex rénal, foie, hypophyse, surrénales, etc. 

De longs chapitres sont ensuite consacrés aux hémorragies aux différentes époques de la 
grossesse. Les afibrinogénémies sont étudiées en détail et l’auteur montre quels sont les exa- 
mens paracliniques et de laboratoire qui permettent d’en faire le diagnostic. 

Un excellent chapitre est consacré également aux toxémies et aux dysgravidies, néphro- 
pathies et a4 l’éclampsie. 

L’auteur étudie ensuite dans toute une série de chapitres les urgences proprement obstétri- 
cales, les différentes formes de dystocie, les anomalies de position et de présentation, les ano- 
malies de la délivrance et également le traitement immédiat des lésions dues au traumatisme 
obstétrical. Un important chapitre est consacré également aux urgences que pose le nouveau-né. 

L’auteur donne également d’excellents conseils en ce qui concerne les différentes méthodes 
d’analgésie et d’anesthésie. I] n’a pas oublié non plus que certaines urgences sont le fait d’in- 
terventions médicales, en particulier de la provocation du travail. 

C’est un livre qui mérite des éloges. Il est moderne, car il tient compte de toutes les 
recherches des derniéres années. D’autre part, il est empreint d’un excellent sens clinique. 
C’est un livre trés pratique en ce sens que |’auteur ne se contente pas de donner les grandes 
lignes des traitements qu’il préconise, mais qu’il entre dans tous les détails en ce qui concerne 
l’application de ces thérapeutiques. Signalons enfin qu’aprés chaque chapitre il y a des indi- 
cations bibliographiques nombreuses, principalement puisées dans la littérature américaine. 


[E. CHoME.] 


R. Caldeyro-Barcia et H. Heller. — Oxytocin (Proceedings of an International Symposium 
held in Montevideo, 1959). — Ocytocine (Comptes Rendus du Congrés International tenu 
a Montevideo en 1959), 475 pages (Pergamon Press, édit.), Oxford, New York, Londres, 
Paris, 1961. — Prix : 5 Livres. 


Il ne saurait étre question de résumer « Oxytocin » tant est riche la documentation rassem- 
blée dans ce livre. 

Egalement intéressants, et d’une rare qualité scientifique, sont les exposés, présentés au 
Congrés International de Montevideo. Les discussions qui leur font suite ne le sont pas moins : 
elles mettent en évidence les nombreuses inconnues et divergences d’opinion concernant 
l’ocytocine et son mode d’action. 

A cété des exposés concernant la sécrétion de l’ocytocine, son métabolisme, son contréle 
nerveux, sa pharmacologie, son inactivation, ses moyens de détection et de dosage, les lecteurs 
obstétriciens trouveront surtout diverses études ayant trait aux effets utérins de |’ocytocine. 

A cette occasion, et c’est la une source supplémentaire d’intérét, toute la physiologie de la 
contraction utérine, a l’échelle élémentaire comme au niveau de |’organe tout entier, est passée 
en revue. 

Ceux qui ont assisté 4 la Conférence de R. Caldeyro-Barcia, au Collége de France, en mai 
dernier, retrouveront avec plaisir les éléments et illustrations de sa lecon. 

C’est dans cette partie du livre que la lecture attentive des discussions se revéle particulié- 
rement fructueuse. Les différents aspects de la controverse qui, depuis quelques années, 
oppose l’Ecole de Montevideo avec Caldeyro-Barcia 4 A. Csapo de |’ Institut Rockefeller, en 
ce qui concerne les réles réciproques de la progestérone et de l’ocytocine, peuvent y étre étu- 
diés. 

C’est certainement la l’une des plus intéressantes confrontations des diverses opinions con- 
cernant la Physiologie utérine que l’on ait eu l’occasion de lire depuis des années. 

Il faut féliciter Caldeyro-Barcia et Heller de l’excellente réalisation qu’ils nous présentent, 
de la rapidité avec laquelle ils ont mené a bien cette lourde tache, et conseiller la lecture de 
« Oxytocin » a tous ceux qu’intéresse la Physiologie Hypophysaire et Utérine. 


[Cl. SuREAU. | 
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M. Albeaux-Fernet et Coll. — L’année Endocrinologique. 13° année, 233 p., 25 fig. (Masson 
et Cie, édit.), Paris, 1961. Prix : 30 NF. 


Le 13° volume de cette précieuse collection, qui fait grand honneur 4 l’active équipe de 
l’H6pital Laénnec contient toute une série d’exposés qui intéresseront les Gynécologues, 
Nous citerons en particulier : 

— l’excellente étude chimique et chromosomique sur les dysgravidies (syndrome de Tur- 
ner et les syndromes apparentés), 

— une étude sur les stéroides anti-conceptionnels, actifs par voie buccale, 

— les problémes médicaux et chirurgicaux posés par des hermaphrodismes et des pseudo- 
hermaphrodismes, 

— le dépistage du diabéte par les tests de tolérance au glucose, 1’épreuve insulino-glucose, 
et cortisone glucose, 

— une étude sur les spiralactones, ces antagonistes de |’aldostérone. Ce chapitre intéres- 
sera en particulier les obstétriciens, car il semble bien que ces spiralactones soient appelés a 
jouer un réle dans la thérapeutique de certaines dysgravidies. 

Mais nous devons signaler surtout le premier chapitre de ce volume qui présente un intérét 
physiologique de premier ordre puisqu’ il traite du contréle nerveux central de la fonction cor- 
tico-surrénale. 

Il ne s’agit pas ici de simples revues des travaux parus, mais d’exposés personnels écrits 
d’une facon trés claire, accompagnés de nombreux schémas explicatifs et suivis d’une trés 
abondante bibliographie récente. [E. CHoME.] 


J. P. Greenhill. — Year Book of Obstetrics and Gynecology, 1961-1962, 584 p. (Ed. Year Book 
Medical Publishers), 200 East Illinois Street, Chicago, II, Illinois. — Prix: § 8.00 (8 dollars). 


C’est un véritable plaisir de feuilleter ce volume dans lequel chaque année le P’ GREENHILL 
nous présente une revue sur tous les travaux quelque peu importants parus dans le monde 
entier au cours de l’année écoulée. 

L’auteur ne se contente pas de présenter de tous ces travaux des analyses d’une remarquable 
précision, mais il fait de plus en plus suivre ces analyses de commentaires personnels en rappe- 
lant les publications antérieures faites sur le méme sujet et en plagant ainsi chaque travail dans 
son vrai cadre. 

Comme chaque année, le livre est divisé en quatre parties : une partie consacrée a |’obsté- 
trique, une au nouveau-né, une 4 la gynécologie et une 4 |’endocrinologie gynécologique. 

Cette collection constitue un instrument de travail de premier ordre, dont on ne peut guére 
se passer si on veut se tenir au courant de l’évolution de notre spécialité. 


[E. CHOoME.} 


Human Genetics (Génétique humaine). British Medical Bulletin. Vol. 17, n° 3, septembre 1961, 
263 p. — Prix : 20 shillings. 


Ce numéro, consacré aux problémes de |’hérédité humaine, contient toute une série d’expo- 
sés présentés par des auteurs hautement qualifiés et qui montrent les progrés considérables 
réalisés en génétique pendant ces derniéres années. 

Les acquisitions essentielles qui ont donné le branle 4 ces recherches sont : 


la découverte de BARR et BERTRAM de la chromatine sexuelle (1949), celle de Tijo et LEVAN 
qui ont montré que le nombre des chromosomes humains était de 46 et non de 48 et, surtout, 


la découverte faite par LEJEUNE, GAUTIER et TURPIN (1959) d’une anomalie chromosomique 
chez les mongoliens. 
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Dans un premier chapitre C.E. Forp, aprés avoir rappelé la classification internationale, 
dite de DENVER, des chromosomes humains, signale quelques-unes des principales anomalies, 
étudiées jusqu’a ce jour, en ce qui concerne les chromosomes sexuels aussi bien que les chro- 
mosomes somatiques (autosomes). 


L. S. PENROSE étudie le mongolisme, son aspect clinique, sa fréquence qui, suivant les pays, 
varie de 1/666 naissances & 1/776, les facteurs étiologiques comme |’4ge de la mére et, enfin, 
une étude détaillée sur le caryotype avec une trisomie du groupe chromosomique 21, qui est 
l’anomalie la plus fréquente, bien que des anomalies d’autres groupes chromosomiques sont 
rencontrées. 


P. E. PoLani présente une excellente étude sur le syndrome de Turner et les syndromes 
apparentés de dysgénésie gonadique. L’auteur en présente une étude clinique deétaillée et 
une étude chromosomique. L’aspect chromosomique est assez variable. Sur 33 Turner chroma- 
tine négatifs, il y avait 45 chromosomes, dont un chromosome sexuel XO. Mais des mosaiques 
de chromosomes, c’est-a-dire des caryotypes variables suivant les cellules examinées et par- 
fois aussi, suivant les tissus examinés de la forme X/XX, XO/XY, XO/XYY et méme XO/ 
XXX (Jacoss) avec chromatine positifs peuvent se rencontrer. L’auteur signale que, chez les 
sujets présentant cette dysgénésie gonadique avec mosaique, on n’a jamais rencontré de cou 
palmé (pterygium colli). 

D. G. Harnen et P. A. Jacoss présentent une étude chromosomique des principales ano- 
malies sexuelles (KLINEFELTER, hermaphrodisme et pseudo-hermaphrodisme). 

Peu d’études ont été faites jusqu’ici sur la fréquence générale des anomalies chromosomiques 
sexuelles chez les nouveau-nés apparemment normaux. Les quelques recherches faites par 
Mac CLean & Edimbourg, montrent que la proportion des gargons chromatine positifs est de 
l’ordre de 1/300 & 1/600 (3 000 enfants examinés). Par contre, chez 3.000 fillettes on n’a trouvé 
qu’une seule fois un sujet chromatine négatif mais, dans 4 cas, on a trouvé des corpuscules de 
Barr doubles. 


FERGUSON, SMITH et coll. (1957) signalent que 3 p. 100 des hommes consultant pour stéri- 
lité, étaient chromatine positifs. 

JAcoss, sur 32 femmes avec aménorrhée primaire, en a trouvé 17 présentant des anoma- 
lies des chromosomes sexuels. 

A cété de ces exposés, qui intéressent tout particuli¢rement les gynécologues, on trouvera, 
dans cet intéressant volume, toute une série d’études sur certaines maladies héréditaires : dal- 
tonisme, les anomalies héréditaires des leucocytes, les anomalies des systemes enzymatiques, 
les anomalies des protéines sériques (H. Harris), la sténose congénitale du pylore, etc. 

On voit, par cette bréve énumératicn, |’intérét de ce volume, qui montre les immenses pro- 
grés qui ont été réalisés en génétique pendant ces derniéres années. 

Il semble bien que beaucoup d’affections, considérées jusqu’ici comme des maladies acquises, 
aient une substructure chromosomique particuliére. [E. CHoME.] 
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(Avenir des enfants ayant présenté 
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— Problémes de_ l’hospitalisation 


dans les hémorragies des derniers 
SIOIS GS BOSIRTIOR 0.0) 0. 6b ccisie vids 


123 


377 


379 


390 


417 
140 


376 


378 
519 


377 
244 
378 
375 
379 


244 


243 
131 


663 











TABLE ALPHABETIQUE DES MATIERES 


Hépatite. Guérison de cinq comas 
hépatiques d’origine virale dans le 
dernier trimestre de la grossesse .. 

Hérédité. Génétique humaine....... 

Hernie. Corrélations entre 67 obser- 
vations de hernies a4 travers des 
bréches du ligament large....... 

Histaminase. Déficience en _hista- 
minase dans les avortements habi- 
tuels et les accouchements préma- 
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Histopathologie gynécologique et gra- 
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Hodgkin (Maladie de). Grossesse chez 
les femmes atteintes de maladies 
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Hydramnios maternel et déformations 
TUO<FIINED cio... & ciate sore eee 

Hyperfolliculinie. Fibromes et hyper- 
FOMOUMIN Gs? ogcicx 5 same ew sleate gare 

Hyperglycémie. Etude de la courbe 
d’hyperglycémie provoquée chez 
115 femmes ayant accouché de 
BiGR: COI fad s.c tv snuds beege vex 

Hypophyse. Perfusion de post-hypo- 
physe en présentation du siége. ... 

Hystérectomie. Conditions du « bien- 
étre » aprés hystérectomie....... 

— Place de l’adénocolpo-hystérecto- 
mie large avec cystectomie totale et 
néo-vessie iléale dans le traitement 
chirurgical des cancers avancés du 
COL WIN in lois Xs. Beales eae 

Hystérographie. Etude pronostique de 
la stérilité féminine. A propos de 
212 hystérographies .............. 
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Ictére cholostatique récidivant de la 
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Kystes hydatiques pelvi-abdominaux 
A propos de quatre observations. 
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Lactation. Contribution 4 l’étude du 
COMMMGAIIE icin oN. « on sa' cies 
Leiomyosarcomes de l’utérus...... 
Leucorrhée. Etiologie des leucor- 
rhées en dehors de la grossesse. A 
propos de 550 cas de leucorrhée.. 
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Leucorrhée. par hyperdesquamation 
vaginale. Etude clinique, patho- 
génique et thérapeutique......... 

Ligament large. Syndrome de dé- 
chirure du ligament large. Etude 
clinique, étiopathogénique et thé- 
rapeutique 4 propos de 42 observa- 
CM Se eee ce Patoe tees Cate 

— Corrélations entre 67 observations 
de hernies 4 travers des bréches du 
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Ligaments ronds de |’utérus humain. 

Liquide amniotique. Voir aussi Hy- 
DRAMNIOS. 

Lispamol. Observations sur son ac- 
tion au cours de l’accouchement. 


Mastoses Confrontation anatomique, 
fonctionnelle, clinique et radiolo- 
gique... 

Mammectomie. Voir SEIN. 

Ménopause. Etude endocrino - psy- 
chiatrique de la ménopause ...... 

Menstruation. Dosage de la proges- 
térone dans le sang : technique et 
application de l’exploration du cycle 
menstruel normal et pathologique. 

— Essai de classification et diagnos- 
tic ménothermique des métrorra- 
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— Perturbations menstruelles. As- 
pects psychosomatiques .......... 

— Variations physiologiques de l’hé- 
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Métrorragie. Essai de classification 
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Naissance. Comment naissent les 
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Nécrologie. N. Gheorghiu 
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Néphrite. Etude particuliére de 1’éli- 
mination des cestroides urinaires 
au cours des néphrites chroniques. 

— Pyélonéphrite gravido - toxique. 
Positions actuelle iss oo science gee 0 
Voir aussi PYELONEPHRITE. 
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Néphrite tubulaire anurique. Conva- 
lescence des néphrites tubulaires 
anuriques du post-abortum. A pro- 
pos de 20 observations .......... 

— Valeur des dosages hormonaux 
(prégnandiol et cestroides urinaires) 
chez les femmes enceintes atteintes 
de néphrite chronique. Etude cri- 
SRDS =: cdiwicidsitn 04K che Neen 

Néphropathie gravidique. L’emploi 
des spirolactones (Stéroides de syn- 
thése anti-aldostéroniques) dans les 
néphropathies gravidiques........ 

— Influence des néphropathies gra- 
vidiques essentielles sur la vitalité 
du foetus et la vie du nouveau-né. 

Nidation utérine. Fonctions et trou- 
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Nouveau-né. Déformations. Hydram- 
nios maternel et déformations néo- 
Se ee ne mre a 

— en « détresse post-natale » et sa 
réanimation. Relation de l’apnée 
avec les techniques d’accouche- 
ment. Résultats immédiats et retar- 
dés des réanimations ............. 

— Enfant (L’) de mére poliomyéli- 
lek ho, i et se ewiees 

— Enfants nés a la Clinique obstétri- 
cale de Lyon au cours de l’année 
1959, avec étude particuli¢re des 
prématurés et des débiles....... 

— Infection staphylococcique vagi- 
nale. Sa transmission de la mére au 
nouveau-né au cours du travail. 
Evolution de la flore staphylococ- 
cique néo-natale pendant le séjour 
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— Malformations. Syndrome de 
Bonnevie - Ulrich. A’ propos de 
deux observations personnelles... 

— Mortalité feetale et néo-natale dans 
la présentation du siége. Etude sta- 
RE iia aera heey eae 

— Néphropathies gravidiques essen- 
tielles (Influence des). sur la vita- 
lité du foetus et la vie du nouveau- 
Riise mies ads teense ce seen ane 

— Prématuré. Pronostic et traite- 
ment de la prématurité. « Unité » de 
prématurés de la Maternité de Pel- 
legrin 4 Bordeaux 1955-1959....... 

— Problémes des premiers jours de 
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— Protéinogrammes du plasma san- 
guin de la mére et du nouveau-né. 
Etude comparative dans des condi- 
tions normales et pathologiques ... 
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Obésité et état gravido-puerpéral.... 
Obstétrique. Chirurgie obstétricale. 
Etude statistique des interventions 
pratiquées 4 la Clinique obstétricale 
de Lyon pendant l’année 1959... 
— Pathologie obstétricale........... 
— Pratique obstétricale ............ 
— Précis) 
ca See 
— Urgences obstétricales .......... 
— The Year Book of Obstetrics and 
Gynecology 1960-1961, 1961-1962. 
rst, 
on, SE EET ee 
Cstrogénes dans l’espéce humaine. 
— Surveillance prénatale. Excrétions 
GOR AOU 8 ko 5 oa os bee 
Cstroides urinaires. Etude particu- 
lire de l’élimination des cestroides 
urinaires au cours des néphrites 
chroniques .... 
— Valeur des dosages hormonaux 
(prégnandiol et cestroides_ uri- 
naires) chez les femmes enceintes 
atteintes de néphrite chronique. . 
Opérations gynécologiques typiques. 
Ovaire. Carcinome de |’ovaire (Pro- 
bléme thérapeutique du) chez la 
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—w— suivis de grossesse normale 
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— Corps jaune. Classification bio- 
chimique des insuffisances lutéales 
a l’aide d’une nouvelle épreuve d’ex- 
ploration dynamique du_ corps 
NE isos siciaainines ain A sa ecaialy 
— Ectopies de l’ovaire chez |’enfant. 
oO ee 
— Psammo-carcinome de l’ovaire.. 
— sclérokystiques et syndrome de 
Stein. et Leventhal ...... 6 0000's 0600 
— Syndrome de Turner avec ano- 
malie de la fonction thyroidienne. 
Ovulaire (Implantation). Fonctions de 
nidation utérine et leurs troubles .. 
Ovulation. Contréle de 1’ovulation. 
Oxygéne. Voir ACIDE LACTIQUE. 


Pelvis. Kystes hydatiques pelvi-ab- 
ee en Pe eee 
— Lymphographie pelvienne et can- 
cer du col. Données actuelles et 
perspectives d’avenir 
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- femmes ayant été opérées d’une 
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Périnée. Protection (La) habituelle 
du périnée dans _ 1l’accouchement 
spontané est-elle nécessaire ? ..... 

— — et réfection du périnée........ 

Péritoine. Adhérences péritonéales.. . 

Phénergan. Résultats de _ 1’associa- 
tion thérapeutique phénergan-do- 
losal-spartéine (ou syntocinon) au 
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Phliébites gravidiques .............. 

Physiologie. Comment naissent les 
PUNE cet 6 4c Chsead ee cae ws 

Placenta accreta. Synéchies utérines 
traumatiques et placenta accreta. 

— Anasarque fceto-placentaire lié 4 
une immunisation fceto-maternelle 
au facteur Rhésus. A propos de 
deux cas 

— Décollement prématuré du_pla- 
centa normalement inséré. Etude 
critique de 50 cas consécutifs. 85, 

— Hématome rétro-placentaire. Ana- 
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— Localisation du placenta par la 
radiologie et les radio-isotopes. . 

— praevia. Place et indications de 
l’opération césarienne dans le trai- 
tement du placenta praevia hémor- 
ragique. Son incidence sur le pro- 
nostic foetal. A propos de 45 obser- 
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— Rupture du sinus marginal du 
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— Transmission placentaire du_bi- 
carbonate radioactif (C') chez les 
Si ee cea ae eae 

— Métabolisme et mécanisme de 
transmission: placentaire de l’acide 
lactique (C'*) chez les primates. . 

Poliomyélite. Dystocie par séquelles 
CE POUOINYOIEE... ccc ccvccccescs 

— Enfant de mére poliomyélitique. 

Post-abortum. Voir AVORTEMENT. 

Post-partum. Etude comparative des 
protéinogrammes du plasma san- 
guin de la mére et du nouveau-né 
dans des conditions normales et 
PUTO 5.076.018: 6.0 vie wease snd ess 

Sodium et potassium plasmatiques 
a la fin de la grossesse, pendant le 
travail et dans les suites de couches. 

Potassium. Sodium et potassium 
plasmatiques 4 la fin de la grossesse, 
pendant le travail et dans les suites 
CO GEE Sei. He. < S880 

Pregnanetriol. Elimination urinaire 
du 5 ® pregnane, 3 «, 17 4, 20 triol 
au cours de la grossesse 
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Prégnandiol. Valeur des dosages hor- 
monaux (prégnandiol et cestroides 
urinaires) chez les femmes enceintes 
atteintes de néphrite chronique. 
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Prématuré. Enfants nés 4 la Clinique 
obstétricale de Lyon au cours de 
Vannée 1959, avec étude particu- 
lire des prématurés et des débiles. 

— Pronostic et traitement de la pré- 
maturité. « Unité » de prématurés 
de la Maternité de Pellegrin a 
Bordeaux, 1955-1959..........-- 

Présentation de la face. A propos de 
35 observations .. 

Présentation du siége décomplété. 
Emploi du vacuum extractor dans 
la présentation du siége décom- 
DO Goce On we ewes vee « Pekan 

— en regard des différentes attitudes 
prises 4 son égard par l’accoucheur. 

— Mortalité foetale et néo-natale dans 
la présentation du siége. Etude sta- 
tistique 

— Perfusion de post-hypophyse en 
présentation du siége ............ 

Présentation du sommet en position 
transversale basse ...........002. 

— Mécanisme de |’accouchement de 
la téte en présentation du sonimet. 

Progestérone. Dosage de la proges- 
térone dans le sang : technique et 
application de l’exploration du cycle 
menstruel normal et pathologique. 

— Evolution dans les recherches sur 
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Prolapsus génital. Conduite 4 tenir 
en présence d’une femme atteinte 
d’un prolapsus génital ............ 

Protéinogramme. Etude comparative 
des protéinogrammes du _ plasma 
sanguin de la mére et du nouveau-né 
dans les conditions normales et 
PORTION sic aos OE ie ces 

Psammocarcinome de l’ovaire....... 

Puerpéralité Obésité et état gravido- 
Po. AOE ESA ar ee ey oe 

Pyélonéphrite gravido-toxique. Posi- 
tion actuelle 


Rein. Syndromes vasculo-rénaux au 
cours de la grossesse. Aspects du 
diagnostic et du pronostic....... 

— Voir aussi NE&EPHRITE, NEPHRO- 
PATHIE, PYELONEPHRITE. 
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Rhésus. Anasarque fceto-placentaire 
lié & une immunisation foeto-mater- 
nelle au facteur Rhésus. A propos 
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— Iso-immunisation anti-rhésus post- 
Sr ne 

— Mythologie moderne des groupes 
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Sang. Dosage de la progestérone dans 
le sang : technique et application 4 
Vexploration du cycle menstruel 
normal et pathologique .......... 

— Enzymologie obstétricale........ 


— Groupes sanguins. Mythologie 
en eg © eee ee ere oe 
— Hémogramme (Variations phy- 


siologiques de 1’) : influence du 
COCO TORIES oo. 5 oic 5s esa casinwe 
— Plasma sanguin. Voir PRoTEINO- 
GRAMME. 
— Résistance capillaire (Etude de la) 
au cours de la grossesse patholo- 


Sein. Cancer associé a la grossesse ou 
a la lactation. A propos de 107 ob- 
DOR WNIIID 53 cats os care bs ale ame 

—— Hormonothérapie des cancers 
du sein (Effets cliniques du phé- 
nyl-propionate de nor-androsténo- 
lone sur les métastases osseuses du 
cancer du sein chez la femme)... 

— — Radiothérapie (La) pré-opéra- 
toire du cancer du sein......... 

—-— Du syndrome du « gros bras » 
au lymphangiosarcome dans _ les 
suites de la mammectomie radicale 
POUL CANCET- GU SEIN 2.5000 00050%. 

—w— Traitement par |l’association 
télé-reentgenthérapie-chirurgie-télé- 
roentgenthérapie: .........:....0. 

— — Tumeurs phylloides du sein.. 

— — ulcéré. Traitement par extraits 
de Trypanosoma Cruzi.......... 

— Mammectomie. Du syndrome du 
« gros bras » au lymphangiosarcome 
dans les suites de la mammectomie 
radicale pour cancer du sein..... 

— Mastoses. Confrontation anato- 
mique, fonctionnelle, clinique et 
PRN iio 656 a enw ncawe 

— Radiographie du sein............ 

— Tumeurs phylloides du sein. A 
propos de quelques cas.......... 

Sexualité. Intersexualité............ 
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Sigmoide. Cancer du sigmoide et gros- 
sesse. Aspect trompeur de la cli- 
nique. Encéphalopathie carentielle 
guérie par la vitaminothérapie B! .. 

— Endométriose du célon pelvien. 
Observation originale ............ 

Sodium et potassium plasmatiques 
a la fin de la grossesse pendant le 
travail et dans les suites de couches. 

Spartéine. Résultats de l’association 
thérapeutique phénergan - dolosal- 
spartéine (ou syntocinon) au cours 
a 5-5 45:5.650.3 AE ecineb sis 

Spirolactones (Stéroides de synthése 
anti-aldostéroniques). Leur emploi 
dans les néphropathies gravidiques. 

Staphylocoques. Infections staphylo- 
cocciques dans les maternités.... 

— — vaginale. Sa transmission de 
la mére au nouveau-né au cours du 
travail. Evolution de la flore sta- 
phylococcique néo-natale pendant 
le séjour en maternité.......... 

Stein-Leventhal (Syndrome _ de). 
Ovaires sclérotiques et syndrome 
de Stein et Leventhal ............ 
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— féminine. Aspects du probléme 
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tude pronostique. A propos 
de 212 hystérographies............ 

— masculine. Troubles de la fertilité 
chez homme in Traité des mala- 
dies de la peau et des maladies véné- 
Re ete o erie 

— Vérités pour les couples stériles. 

Stéroides. Spirolactones (Stéroides 
de synthése anti-aldostéroniques). 
Leur emploi dans les néphropa- 
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Syntocinon. Essai de déclenchement 
du travail par la perfusion au synto- 


— Résultats de l’association théra- 
peutique phénergan-dolosal - spar- 
téine (ou syntocinon) au cours du 
AWN Matic. cores ver ets. 


Testostérone en gynécologie........ 
Thrombus génitaux ............... 
Thyroide. Fonctions thyroidiennes 
au cours de la grossesse (Surveil- 
1ONCO DOEMMIRIE) 65.656 caine. eorreaer 
— Syndrome de Turner avec ano- 
malie de la fonction thyroidienne. 
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Toxoplasmose. Diagnostic de la toxo- 
plasmose au laboratoire.......... 
— Importance de l’infection mater- 
nelle latente 4 toxoplasme en obs- 
UTI 65.38 5's cee ees 
Trichomonas. Affections 4 trichomo- 
nas chez la femme. Critéres de gué- 
rison et résultats cliniques de quel- 
ques essais thérapeutiques........ 
Trichomonase. Urétrites non gono- 
cocciques et trichomonase humaine. 
Trompe. Grossesse tubaire. La chi- 
rurgie conservatrice dans les gros- 
sesses tubaires. A propos de 19 cas. 
— Torsion de la trompe au cours de 
la grossesse...... PEE Pees eee 
Turner (Syndrome de) avec ano- 
malie de la fonction thyroidienne. 
A propos d’un cas 
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Uretére et cancer du col utérin.... 
Urétrites non gonococciques et tri- 
chomonase humaine ............. 
Uréthre. Troubles fonctionnels uré- 
thro-vésicaux en gynécologie....... 
Utérus. Antispasmodique utérin nou- 
WOO, NS NRE Oe MORES cae ie che ce 
— Cancer. Métastases urétérales des 
CONCOTS UIBTEBs 6 i iiied ec Radseceede 
— Chirurgie de l’utérus........... 
— Endométriose utérine et sigmoi- 
dienne d’origine traumatique. Con- 
sidérations pathogéniques 4 pro- 
OR RIE s vol 5 v5.05 ove bok nese 
— Fibromes utérins. Traitement chi- 
FUFBICE! GVANE 4O-CHBi.. . 65 cee 
— Kystes hydatiques de l’utérus... 
— Léiomyosarcomes de l’utérus... 
— Ligament large. Corrélations entre 
67 observations de hernies a tra- 
vers des bréches du ligament large. 
— Ligaments ronds de l’utérus hu- 
— Malformations utérines congéni- 
tales. Conséquences obstétricales. 
(A propos Ce 46 CBB). ccc e cies 
— Nidation utérine. Fonctions et 
CONE: evccclacwiceneereaess os 
— Ruptures utérine spontanées au 
cours des six premiers mois de la 
GORANI 6.0 RCNP e Teh ee es 
— — précoces de l’utérus gravide.. 
survenues 4 la Maternité de 
l’H6pital Lariboisiére entre 1946 
Ct SOO a ois eo dks. cc cae eas 
— Synéchies utérines traumatiques 
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Utérus (col). Amputations. A propos 
d’une statistique de 104 cas..... 
— Cancer. Déductions thérapeutiques 
de l’urographie peropératoire dans 
les cancers du col utérin au stade 
SOR iota dacetuidis oeakocateon 
— — Diagnostic. Traitement. Etude 
statistique portant sur 961 cas de 
CONGUE COE cook. Unwcke ek ccaee 
— — Inflammation du col et cancer. 
—— m sila du col..... 2.2.6... 
—-— Lymphographie pelvienne et 
cancer du col. Données actuelles et 
perspectives d’avenir ............ 
— — Métastases pulmonaires du can- 
cer du col 
— — Place de |’ adénocolpo- hystérec- 
tomie totale et néo-vessie iléale dans 
le traitement chirurgical des can- 
cers avancés ducol ............. 
— — Pronostic, traitement 
—-— Traitement par _|’association 
CURIDGIISOIIB So. 125 Ks oa tmxse ee 
—— Uretére et cancer du col.... 
— Endométriomes du col ......... 
— Glaire cervicale. Influence de la 
cortisone sur |’épithélium vaginal 
et la glaire cervicale chez la femme. 
— Inflammation du col et cancer... 
— Régression des lésions cervicales au 
cours de la grossesse.............. 
— Syndrome de déchirure du liga- 
ment large. Etude clinique, étio- 
pathogénique et thérapeutique A 
propos de 42 observations 
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Vacuum extractor. Son emploi dans 
la présentation du si¢ge décomplété. 
Vagin. Absence du vagin. Avenir 
| des épithéliums transplantés dans 
la chirurgie de l’absence du vagin. 
— Affections 4 trichomonas chez la 
femme. Critéres de guérison et ré- 
sultats cliniques de quelques essais 
CHGLROUEMIIOE . 605 ie vin seed c ccese 
— — Traitement cortisonique local 
de certaines affections vulvo-vagi- 


oo Epithélium vaginal (Influence de 
la cortisone sur |’) et la glaire cervi- 
cale chez la femme.............+- 

— Hernie vaginale du Douglas ou 
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Vagin. Infection staphylococcique va- 
ginale. Sa transmission de la mére 
au nouveau-né au cours du travail. 
Evolution de la flore staphylococ- 
cique néo-natale pendant le séjour 
PR MUN so bosses cba s a ear & « 

— Infestations vulvo-vaginales. Trai- 
tement par la dichlorehydroxyqui- 
SRA ne Aree ae 

— Leucorrhée par desquamation va- 
ginale. Etude clinique, pathogénique 
Ot CNEFRPCULIGUE 0566s sete cee 
Vcir aussi COLPOCYTOLOGIE. 

Vessie. Place de 1’adénocolpo-hysté- 
rectomie large avec cystectomie to- 
tale et néo-vessie iléale dans le trai- 


26 


244 


377 





tement chirurgical des cancers avan- 
O68 DU BOL: ANGER sis ae eerste CDS 
Vessie. Suspension aponévrotique du 
col vésical pour incontinence d’urine 
d’effort chez la femme ........... 
— Troubles vésicaux urétro-vésicaux 
OT IOOIOID oo Sines ke vie skeen 
Vitamine B'. Encéphalopathie caren- 
tielle guérie par la vitaminothé- 
POUR II 5.63.00 4 50.6,4.65:0C8 OO Sa eee 
Vulve. Infestations vulvo-vaginales. 
Traitement par la dichlorehydro- 
SCAN ois: 659:9:0:%.05 5h ye ave wate 
— Traitement cortisonique local de 
certaines affections vulvo-vaginales. 


Georges MASSON. 
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